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Tumeurs benignes de l’oesophage 


N. Williet, L. Rinaldi, C.-A. Petcu, X. Roblin, J.-M. Phelip 

Les tumeurs benignes de I'oesophage sont rares et representent moins de 1 % de toutes les tumeurs 
oesophagiennes. Leur decouverte est la plupart du temps fortuite au cours d'une endoscopie diges- 
tive haute ou sur une imagerie realisee pour un autre motif. Elies peuvent parfois etre responsables 
de dysphagie, de douleur, voire d'amaigrissement. Elies se compliquent rarement de pneumopathie 
d'inhalation, ou d'hemorragie. En pratique ; on distingue les tumeurs epitheliales (polype fibrovasculaire, 
papillome, polypes inflammatoires, etc .), des tumeurs sous-epitheliales (leiomyome, tumeur kystique, 
tumeurs stromales gastro-intestinales, etc.). Le diagnostic et la prise en charge sont faciles pour les 
tumeurs epitheliales : biopsie et resection endoscopique sont autorisees, efficaces et sures, sauf pour les 
hemangiomes. Pour les tumeurs sous-epitheliales , I'echoendoscopie est I'examen diagnostique de, mais 
les biopsies plan par plan sont a proscrire ; et la ponction biopsie a I 'aiguille 19 gauges (G) doit etre 
decidee de fagon collegiale, si la prise en charge du patient en depend. Les modalites de surveillance des 
petites tumeurs restent mal definies, et bien que I' enucleation chirurgicale mini-invasive est la reference 
actuelle des tumeurs sous-epitheliales superieures a 2 cm et/ou symptomatiques, les indications exactes 
de la resection et la place des techniques endoscopiques (sderotherapie, polypectomie, mucosectomie, 
ligature et dissection sous-muqueuse) doivent etre encore etudiees. 
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Les tumeurs benignes de I'oesophage sont rares et representent 
moins de 1 % de toutes les tumeurs oesophagiennes [1] . Leur 
decouverte est la plupart du temps fortuite au cours d'une endo- 
scopie digestive haute ou sur une imagerie realisee pour un autre 
motif. Le plus souvent asymptomatique, elles peuvent parfois etre 
responsables de dysphagie, de douleur, voire d'amaigrissement. 
Elles se compliquent rarement de pneumopathie d'inhalation, 
ou d'hemorragie, en fonction de leur localisation et de leur type 
cytologique. Par leur rarete, il est parfois difficile d'etablir un diag- 
nostic de certitude, mais surtout de decider d'une prise en charge 
consensuelle, qu'elle soit medicale ou chirurgicale. La plupart des 
donnees sont issues de case reports, de series autopsiques, de series 
chirurgicales et, depuis peu, de series endoscopiques. 

Les interventions chirurgicales, telles qu'une resection oeso- 
phagienne ou une enucleation par voie transthoracique, sont 
associees a une morbidite non negligeable. L'abstention thera- 
peutique reste une option preferable dans un certain nombre 
de cas, en l'absence de symptome, de risque de complication 
ou de risque de degenerescence. Cependant, des progres ont ete 
faits ces dernieres annees par le developpement de techniques 
semi-invasives, qu'elles soient chirurgicales (thoracoscopie, lapa- 
roscopie) ou endoscopiques (mucosectomie, ligature, dissection 
sous-muqueuse). 
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Figure 1. Histologie de I'oesophage. 1. Epithelium malpighien non 
keratinise ; 2. muqueuse ; 3. musculaire muqueuse ; 4. sous-muqueuse ; 
5. musculeuse circulaire interne ; 6. musculeuse longitudinale externe ; 
7. adventice. 


Une connaissance des differents types de tumeurs benignes de 
I'oesophage, de leurs complications potentielles, et des techniques 
semi-invasives actuellement disponibles parait indispensable 
pour une bonne prise en charge de ces patients. Apres une revue 
de la litterature sur le sujet, un arbre decisionnel de prise en charge 
est propose. 

■ Classification et prevalence 

Rappels anatomiques et histologiques 

L'oesophage fait partie du tractus digestif haut. II demarre de 
l'oropharynx, c'est-a-dire au carrefour des voies aerodigestives, et 
descend jusqu'au cardia, partie haute de l'estomac. On distingue 
I'oesophage cervical et thoracique. Ce dernier demarre a 20 cm 
des arcades dentaires et est subdivise en un tiers suptrieur, un 
tiers moyen et un tiers inftrieur. La paroi de l'oesophage est faite 
de plusieurs couches (muqueuse, sous-muqueuse, musculeuse, et 
streuse) qui sont representees sur la Figure 1 : la muqueuse est 
constitute d'un epithelium malpighien, horde d'une lame basale, 
recouvrant un chorion et une musculaire muqueuse. Celle-ci sert 
de frontiere avec la sous-muqueuse, elle-meme constitute d'un 
tissu conjonctif richement vascularist et innervt. Plus en pro- 
fondeur, la musculeuse propre est subdiviste en couche circulaire 
interne et longitudinale externe. Dans l'oesophage cervical et dans 
le tiers suptrieur de l'oesophage thoracique, cette couche est faite 
de fibres musculaires strites, remplactes par des fibres musculaires 
lisses dans les tiers moyen et inftrieur. 

Differentes tumeurs benignes de l'oesophage 

Plusieurs classifications ont ttt propostes pour les tumeurs 
btnignes de l'oesophage (Tableau 1). Les plus frtquemment uti- 
listes prennent en compte le type histologique des cellules 
(tpithtliales, non tpithtliales, htttrotopiques) ou Pextension 
de la tumeur (endoluminale, parittale, extraparittale). Ainsi, 
les tumeurs tpithtliales peuvent etre purement inflammatoires, 
pseudo-inflammatoires, « mtcaniques » (fibrovasculaires), dyspla- 
siques (adtnomes), ou verruqueuses (papillomes). Les tumeurs 
sous-tpithtliales peuvent etre kystiques ou tissulaires, et sont alors 
distingutes selon la couche parittale et le type de cellules a partir 
desquelles elles dtrivent : le ltiomyome (muscles lisses), le rhab- 
domyome (muscles strits), Phtmangiome (vaisseaux sanguins), 
le lymphangiome (vaisseaux lymphatiques), le lipome (tissu adi- 
peux), les schwannomes et neurofibromes (nerfs). Plus rarement, 
ces tumeurs se dtveloppent a partir de cellules htttrotopiques 
telles que celles de cartilage (chondrome), d'os (osttome) ou de 
granocytes (tumeur d'Abrikossoff). 

Prevalence 

II y a peu de donntes rtcentes sur l'tpidtmiologie ou la prt- 
valence des tumeurs btnignes de l'oesophage. Les plus grandes 


Tableau 1. 

Classification des tumeurs benignes de I'oesophage. 


Par type de 

Epitheliale 

Non epitheliale 

Hettrotopique 

cellule 

Polype 

Ltiomyome 

Tumeur a 


fibrovasculaire 

Hemangiome 

cellules 


Papillome 

Fibrome, 

granulaires 


Adtnome 

neurofibrome, 

(Abrikossoff) 


Pseudotumeur 

schwannome 

Chondrome, 


inflammatoire 

Rhabdomyome 

osttochondrome 


Polype 

Lipome 

Tumeur a 


inflammatoire 

Lymphangiome 

Hamartome 

cellules gtantes 
Tumeurs 
amyloides 
Granulome a 
tosinophile 

Par 

Endoluminale 

Parittale 

Extraparittale 

localisation 

Polype 

Ltiomyome 

Duplication 


fibrovasculaire 

Papillome 

Kystes multiples 

de paroi 

Rhabdomyome, 

hamartome, 

neurofibrome 

Lipome 

Hemangiome 

Tumeurs a 

cellules 

granulaires 

(Abrikossoff) 

kystique 


stries autopsiques ont ttt publites entre 1944 et 1968, et rap- 
portaient chacune les rtsultats sur plus de 15 000 autopsies 
rtalistes en 30 a 50 ans. La prtvalence de ces tumeurs ttait 
alors comprise entre 0,17 et 0,59 % [2] . Globalement, les tumeurs 
btnignes reprtsentent moins de 1 % de l'ensemble des tumeurs 
oesophagiennes. Le ltiomyome est de loin la tumeur btnigne 
la plus frtquente (60 a 70 %) [3] , suivie des ltsions kystiques 
de l'oesophage (20 %), des polypes fibrovasculaires, des papil- 
lomes, des tumeurs a cellules granulaires, des pseudotumeurs 
inflammatoires, des polypes inflammatoires, les adtnomes et les 
htmangiomes [2] . La majoritt de ces tumeurs sont localistes sur 
le tiers moyen et inftrieur de l'oesophage. Celles qui se dtve- 
loppent sur l'oesophage cervical sont exceptionnelles hormis les 
polypes fibrovasculaires. Le risque de dtgtntrescence est ntgli- 
geable, hormis pour les tumeurs stromales gastro-intestinales 
(GIST), mais dont la localisation est exceptionnelle dans 
l'oesophage [4] . 

■ Orientation diagnostique 

Endoscopie standard 

L'oeso-gastro-duodtnoscopie est un examen de premiere inten- 
tion pour dttecter les tumeurs btnignes de l'oesophage, meme 
quand elles sont de petite taille. L'aspect de la muqueuse en 
regard permet de distinguer les tumeurs tpithtliales (anomalies 
de reliefs, aspect hyperplasique, adtnomateux, ou verruqueux), 
des tumeurs sous-tpithtliales superficielles (jaunatre : lipomes, 
tumeurs d'Abrikossoff ; bleutte : htmangiomes, tumeurs kys- 
tiques) ou profondes (muqueuse normale, bombante dans la 
lumiere). Pour les tumeurs tpithtliales, des biopsies permettent 
de poser facilement le diagnostic. Inversement, pour les tumeurs 
sous-tpithtliales, il est inutile, dtconseillt, voire contre-indiqut, 
de rtaliser des biopsies, qu'elles soient superficielles (rende- 
ment faible ou nul) ou profondes « plan par plan » (risque 
htmorragique immtdiat, ou de fistule apres tnucltation). De 
plus, la dtgtntrescence des tumeurs btnignes de l'oesophage 
ttant exceptionnelle, l'inttret d'une documentation anatomo- 
pathologique pour dtcider de la prise en charge est done tres 
limitt. 
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Tableau 2. 

Caracteristiques endoscopiques et echoendoscopiques des principales tumeurs sous-epitheliales de I'oesophage. 


Tumeur 

Couche d'origine 

Aspect endoscopique 

Aspects echoendoscopiques 

Leiomyome 

4 e (85 %) ou 2 e (15 %) 

Muqueuse normale 

Tres hypoechogene, assez homogene, parfois avec 
calcifications, prend peu le contraste 

Abrikossoff 

2 e ±3 e 

Jaune clair, petite et de 
consistance dure 

Hypoechogene, marque son empreinte sur le ballonnet 

Hemangiome 

2 e ±3 e 

Bleute 

Assez echogene, discretement heterogene, deformable par le 
ballonnet 

Kyste bronchogenique 

Variable, 3 e ou 4 e 

Rose bleute, volumineux 

Anechogene avec renforcement peripherique, et parfois 
niveau liquide/liquide declive. Parfois assez echogene, 
pseudotissulaire mais avec un renforcement peripherique et 
deformable par le ballonnet, avasculaire en echoendoscopie 
de contraste 

GIST 

4 e 

Muqueuse normale 

Hypoechogene, mais moins que la musculeuse, vasculaire en 
Doppler, prend le contraste 

Lipome 

3 e 

Jaunatre et de consistance molle 

Hyperechogene 

Leiomyosarcome 

Toutes les couches 

Variable : bourgeon endoluminal 
ou tumeur sous-muqueuse 

Hypoechogene, volumineux a l'evidence malin (envahit les 
couches et le mediastin) 


GIST : gastrointestinal stromal tumor. 


Tableau 3. 

Caracteristiques immunohistochimiques des principales tumeurs sous-epitheliales de I'oesophage, hors tumeurs kystiques. Donnees issues de la serie de 
167 tumeurs mesenchymateuses gastro-intestinales de Rossi et al. ^ 12 E 


Type histologique 

CD34 

Actine 

Desmine 

S100 

CD117 

PDGFR-a 

PDGFR- 0 

Leiomyome (%) 

8,3 

100 

100 

0 

0 

0 

0 

Leiomyosarcome (%) 

0 

100 

87,5 

0 

0 

0 

0 

GIST (%) 

62,4 

18,4 

0,8 

3,2 

93,6 

6,4 

1,6 

Schwannome (%) 

0 

0 

0 

100 

0 

0 

0 


GIST : gastrointestinal stromal tumor ; PDGFR : platelet-derived growth factor receptor. 


Echoendoscopie 

L'echoendoscopie est l'examen diagnostique de choix pour 
les tumeurs sous-epitheliales. A la frequence de 12 MHz, la 
paroi oesophagienne est subdivisee en cinq couches d'echo- 
genicite : 

• l'interposition de gaz entre la sonde et la paroi (hyperecho- 
gene) ; 

• la muqueuse (hypoechogene) ; 

• la sous-muqueuse (hyperechogene) ; 

• la musculeuse propre (hypoechogene) ; 

• la sereuse (hyperechogene). 

En identifiant la couche d'echogenicite a partir de laquelle 
nait la tumeur, Eechoendoscopie permet d'orienter le diagnostic, 
mais aussi d'en faire le bilan d'extension locoregional. La tumeur 
est egalement caracterisee par sa taille, Easpect de ses contours 
(lisses ou irreguliers), son echogenicite, et sa vascularisation (de 
maniere quantitative au Doppler et/ou de maniere dynamique 
apres injection de produit de contraste a base de microbulles : 
Sonovue®). Des calcifications intratumorales peuvent etre retrou- 
vees et doivent etre considerees dans le diagnostic differentiel 
de masse mediastinale [5] . Les caracteristiques endoscopiques et 
echoendoscopiques de chacune des principales tumeurs sous- 
muqueuses de l'cesophage sont rapportees dans le Tableau 2, et 
sont detaillees dans le sous-chapitre correspondant de chacune 
des tumeurs. 

L'European Society of Gastrointestinal Endoscopy (ESGE) 
recommande de ne pas faire de prelevements sous echoendosco- 
pie pour les tumeurs sous-epitheliales inferieures a 2 cm, sauf si 
l'aspect est tres atypique [6] . En cas de dysphagie ou d'hemorragie 
liee a une tumeur sous-epitheliale, il n'est pas necessaire non plus 
de faire des prelevements puisqu'une prise en charge chirurgicale 
est indiquee dans tous les cas [6] . Pour les tumeurs superieures 
a 2 cm, l'interet d'une cytoponction peut se discuter en cas de 
doute sur une degenerescence tumorale, ou en cas d'intervention 
chirurgicale lourde proposee chez des personnes fragiles. Yamada 


et al. ont propose cinq criteres echoendoscopiques associes a une 
augmentation du risque de malignite [7] : 

• une taille superieure a 3 cm ; 

• une forme nodulaire ; 

• une ulceration profonde superieure ou egale a 5 mm ; 

• un aspect heterogene en echoendoscopie ; 

• la presence d'une zone anechogene au sein de la tumeur. 

De plus, en cas d'atteinte diffuse de la paroi, le risque de 
malignite est estime a 95 % si la tumeur prend naissance dans 
la sous-muqueuse et/ou la musculaire muqueuse [8] . A l'inverse, 
lorsque cette atteinte, meme diffuse, est exclusivement intramu- 
queuse, le risque de malignite est extremement faible (5 %) [8] . 
Dans ce cas, les images qu'offre Eechoendoscopie sont suffisantes 
pour adapter la prise en charge. Certains recommandent de ne pas 
faire de prelevement, meme a l'aiguille, pour eviter la formation 
d'adhesions entre la couche muqueuse et sous-muqueuse pouvant 
favoriser l'effraction de la muqueuse au cours de l'enucleation 
chirurgicale [9> 10] . 

Si toutefois une documentation histologique etait neces- 
saire, le rendement des prelevements endoscopiques est faible, 
notamment pour les tumeurs d'origine mesenchymateuse pour 
lesquelles il est indispensable de faire de l'immunomarquage 
afin de les distinguer entre elles (leiomyomes, leiomyosarcomes, 
GIST) (Tableau 3). Il faut alors privilegier la combinaison biopsie 
a l'aiguille 19 gauges (G) pro-core + cytoponction a l'aiguille fine 
(22 G) pour obtenir le meilleur rendement. Dans la plupart des 
etudes, une moyenne de 2,3 a 5,3 passages etait necessaire [11] , 
avec une sensibilite de 68 a 79 % pour les biopsies a l'aiguille 
19 G, de 74 a 82 % pour les cytoponctions a l'aiguille fine, et 
de 91 a 98 % lorsque les deux methodes etaient combinees [11] . 
D'apres Palazzo, pour un leiomyome presume, ce nombre devrait 
dependre de l'apparition d'un lisere hyperechogene dans le trajet 
intratumoral de la ponction (jusqu'a 20 passages s'il le faut). Ce 
lisere signifie la presence d'air et done d'un prelevement d'une 
carotte tissulaire satisfaisant [4] . Si un prelevement est effectue, 
toutes les precautions doivent etre prises pour diminuer le risque 
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Figure 2. Leiomyome. 

A. Coloration standard a I'hemateine-eosine-safran (HES). 

B. Immunomarquage CD! 1 7. 


hemorragique : gestion des antiagregants et anticoagulants, avoir 
des instruments d'hemostase a proximite [6> 8] . 

Quelques donnees immunohistochimiques 

Les tumeurs sous-muqueuses digestives peuvent avoir un aspect 
histologique similaire. Une immunohistochimie est done neces- 
saire pour les distinguer entre elles. Les anticorps recommandes 
sont les anti-CD34, les anti-actines (muscles lisses), les anti- 
desmines, et les anticorps diriges contre la proteine SI 00, et le 
CD117 de la proteine C-Kit [12] . Les caracteristiques immuno- 
histochimiques permettant de distinguer ces differentes tumeurs 
ont ete rapportees dans le Tableau 3. Ainsi, les leiomyomes sont 
positivement marques par les anticorps anti-actines et negatifs 
pour CD117 (proteine C-Kit), a Tinverse des GIST (CD 11 7+ dans 
95 % des cas ; platelet-derived growth factor receptor [PDGFR] alpha 
ou beta+ dans les 5 % autres cas). Le marquage immunologique 
est globalement identique entre leiomyome et leiomyosarcome, 
mais Taspect histologique et surtout echoendoscopique permet 
ici d'orienter le diagnostic. Quelques exemples d'histologie et 
dTmmunohistologie ont ete illustres (Fig. 2 a 4). 


Figure 3. Duplication kystique de I'oesophage. HES : hemateine-eosine- 
safran. 


Donnees radiologiques 

Historiquement, le transit oesophagien a la chromatographine 
etait souvent utilise pour caracteriser les tumeurs benignes de 
Toesophage, mais cet examen est depasse par Techoendoscopie, 
le scanner ou encore Limagerie par resonance magnetique (IRM). 
Le scanner, tout comme FIRM, peut reveler une tumeur benigne 
de Toesophage lorsque celle-ci est de grande taille. II ne permet pas 
toutefois de la distinguer des autres tumeurs sous-muqueuses de 
Toesophage ni des tumeurs mediastinales. A Tinverse, son indica- 
tion peut se discuter en cas de masse superieure a 3 cm ou lorsquTl 
existe un doute avec une tumeur maligne. Si un hemangiome 
est suspecte, un angioscanner ou une angiographie peuvent etre 
utiles [13] . 

■ Caracteristiques des principales 
tumeurs benignes de l'cesophage 

Tumeurs epitheliales 

Polype fibrovasculaire 

Les polypes fibrovasculaires ont ete nommes de differentes 
manieres dans le passe : « fibromes », « lipofibromes », « myxo- 
fibromes », « lipome pedicule ». En 1895, Minski decrit pour la 
premiere fois un polype suspendu dans la lumiere oesophagienne 
et exteriorise par la bouche, chez une femme de 65 ans. Depuis, 
Jang et al. ont rapporte 56 cas dans une revue de la litterature en 
1969 [14] . Bien que rares, elles represented les tumeurs benignes 
endoluminales de Toesophage les plus frequentes apres Tadenome 
sur endo-brachy-oesophage (EBO). 

Les patients sont le plus souvent des hommes de 50 a 70 ans, 
asymptomatiques. Ces tumeurs apparaissent dans Toesophage 
cervical par le relachement focalise de tissu sous-muqueux et 
muqueux. La forme est initialement polypoide, petite et fine. Avec 
le temps, sous Teffet du peristaltisme oesophagien, cette lesion 
s'allonge et se pediculise [2] . Le pied devient large et contient des 
vaisseaux sanguins, des adipocytes, et du stroma recouvert par de 
la muqueuse saine [14> 15] . Plus de 75 % de ces tumeurs mesurent 
7 cm ou plus au moment du diagnostic t 16 - 18 L Une longueur de 
plus de 20 cm a egalement ete deja rapportee [16] . 

Dans les cas symptomatiques, la dysphagie est frequente (87 %) 
et elle est associee a des signes respiratoires dans 25 % des cas [19] . 
Une ulceration sur la tete du polype peut etre responsable d ; une 
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Figure 4. Tumeur d'Abrikossoff. 

A. Presence de cellules polygonales caracteristiques (de 30 a 60 fxm) avec une bordure cellulaire bien visible. HES : hemateine-eosine-safran. 

B. Immunomarquage positif PS100. 


hemorragie [14] . Pour prevenir ces complications et ceux d'une 
regurgitation avec asphyxie, la resection de ce polype est done 
bien indiquee. 

Classiquement, il est recommande de limiter la resection endo- 
scopique aux tumeurs inferieures a 2 cm, mais leur caractere 
superficielle permet en realite d'elargir les indications de la voie 
endoscopique, notamment par technique de mucosectomie pour 
limiter le risque de perforation [20] . Certains preconisent une 
echoendoscopie pretherapeutique pour evaluer l'importance de la 
vascularisation tumorale et done de juger du risque hemorragique. 
L'alternative reste le traitement chirurgical. 

Papillome 

Les papillomes oesophagiens sont rares, avec une incidence 
autopsique de 0,01 a 0,04 % [21] . Sur une serie de 55 305 oeso- 
gastro-duodenoscopies effectuees dans trois centres frangais entre 
2005 et 2013, cette incidence etait estimee a 0,01 % [22] . 

Totalement asymptomatiques, les papillomes concernent aussi 
bien les hommes (56,4 %) que les femmes (43,6 %), et a tout 
age. Sur les 78 cas frangais de la serie de d'Huart et al., Page 
median du diagnostic etait de 50 ans (extremes : 19 a 86 ans). Le 
motif principal de l'endoscopie etait une dyspepsie (24,4 %) [22] . 
Le papillome s'apparente a une tumeur isolee de petite taille 
ne mesurant pas plus de 1,5 cm, et pouvant se developper a 
n'importe quel etage oesophagien. Parfois, elle est multiple, sous 
la forme d'un conglomerat de lesions sessiles, verruqueuses, sou- 
vent dans le tiers inferieur de l'cesophage. Elle peut en imposer 
pour un authentique carcinome epidermoide verruqueux, dont 
le diagnostic est aisement etabli par une biopsie a la pince. En 
regie generale, il n'y a pas lieu de realiser une echoendoscopie 
pour ces petites lesions epitheliales. Il n'y a pas de complication 
evolutive du papillome, hormis d'exceptionnel cas de degeneres- 
cence dont le risque est estime a 1,3 % dans la serie frangaise de 
d'Huart [22] . 

Sur le plan histologique, on observe un epithelium malpighien 
hyperplasique projete en doigts de gant, soutenu par du tissu 
fibreux « delicatement » vascularise. Certaines particules du virus 
du papillome humain (HPV) peuvent etre detectees par immuno- 
histochimie, microscopie electronique, ou par hybridation in situ 
dans moins de 10 % des cas [23_26] , et dans plus de 50 % quand 
la technique de polymerase chain reaction (PCR) est utilisee [27_29] . 
L'implication exacte de ce virus dans la physiopathologie du papil- 
lome oesophagien reste inconnue. Les sous-types 6 et 11 d'HPV 
sont les plus souvent retrouves dans le papillome oesophagien, 
et sont les memes que ceux impliques dans les verrues anogeni- 
tales. Ces sous-types sont totalement benins mais sexuellement 


transmissibles. D'autres facteurs, notamment chimiques et meca- 
niques, doivent intervenir dans la physiopathologie [30] . 

Du fait de leur petite taille, ces tumeurs sont accessibles a une 
resection par voie endoscopique : le plus souvent a la pince a 
biopsie (> 60 %), en plusieurs fragments. Mais les techniques de 
polypectomie, voire de mucosectomie, sont tout a fait possibles 
et a preferer pour des lesions centimetriques [31] . 

Pseudotumeur inflammatoire 

Les pseudotumeurs inflammatoires sont des tumeurs localisees, 
souvent pediculisees dans le tiers inferieur de l'cesophage. Elies 
sont developpees a partir de la couche muqueuse. Les remanie- 
ments macroscopiques et microscopiques lies a l'inflammation 
sont tels que l'aspect endoscopique et histologique peut etre 
confondu avec un authentique carcinome [32] . Le role des 
anatomopathologistes est crucial pour redresser le diagnostic et 
eviter ainsi un lourd traitement carcinologique. Cette tumeur 
etant liee a l'inflammation, il n'y a pas de traitement specifique. 

Polype inflammatoire 

Les polypes inflammatoires resultent du reflux gastro- 
oesophagien et sont developpes a partir de plis gastriques 
oedemateux et inflammatoires de la jonction oesogastrique. Ils 
apparaissent comme des lesions polypoides lisses. Les biopsies 
montrent des signes inflammatoires non specifiques de la paroi 
gastrique (infiltrats inflammatoires mixtes de cellules plasma- 
tiques, eosinophiles, de cellules geantes multinucleees et de 
fibroblastes), mais sans les remaniements majeurs observes dans 
les pseudotumeurs inflammatoires [32] . Le traitement est celui du 
reflux gastro-oesophagien. 

Polype adenomateux 

Les polypes adenomateux resultent d'un processus initialement 
hyperplasique de la muqueuse oesophagienne qui evolue par la 
suite selon une sequence dysplasie-cancer, relativement voisine 
de celle decrite dans le cancer colorectale. Ils peuvent se deve- 
lopper sur un oesophage de Barrett (EBO) contenant des cellules 
intestinales specialisees [33 ' 34] . Au stade de dysplasie de haut grade, 
un traitement de resection doit etre propose (polypectomie ou 
mucosectomie) associe a la radiofrequence de l'ensemble de la 
metaplasie (cf. chapitre dedie de l'EMC). 

Hemangiome 

L'hemangiome represente 2 a 3 % des tumeurs benignes de 
l'oesophage [35] . Ils se developpent a partir de tissues vasculaires de 
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la muqueuse, sous la forme d'une hypertrophie localisee de vais- 
seaux sanguins et apparait comme une lesion nodulaire sombre, 
isolee, et de petite taille. Ces tumeurs sont souvent encapsulees. 
Des formes multiples et larges ont ete decrites dans le syndrome 
de Rendu-Osler-Weber. Les patients sont souvent asymptoma- 
tiques. Cependant, des hemorragies spontanees sont possibles si 
la muqueuse sus-jacente est ulceree. Une hemorragie massive peut 
survenir durant une endoscopie si cette tumeur vasculaire est 
accidentellement traumatisee ou biopsiee en ignorant la nature 
vasculaire de la lesion. Plusieurs modalites de traitements ont 
ete decrites : resection [36] ou sclerotherapie [37] endoscopique, 
radiotherapie, et enucleation chirurgicale par thoracotomie [38] ou 
thoracoscopie [39] . Si la voie endoscopique est pratiquee, le risque 
d'hemorragie severe doit etre considere. 

Tumeurs sous-epitheliales 

Leimyome 

Le leiomyome est la tumeur benigne oesophagienne la plus 
frequente et represente 60 a 70 % d'entre elles. L'age de surve- 
nue va de 9 a 84 ans avec un pic entre 30 et 59 ans [3] . Deux 
patients sur trois sont des hommes (sex-ratio : 1,93) [13] . Plus 
de la moitie des leiomyomes sont asymptomatiques. La dyspha- 
gie (46,9 %) et la douleur (46,6 %) sont les deux symptomes les 
plus souvent rapportes. La dysphagie parait liee a une extension 
endoluminale de la tumeur sans correlation avec sa taille : une 
bonne proportion de patients ayant une tumeur de moins de 8 cm 
presentent une dysphagie comparee aux tumeurs de taille supe- 
rieure. A l'inverse, il a ete rapporte le cas d'un leiomyome geant de 
20 x 20 x 7 cm paucisymptomatique [40] . L'amaigrissement parait 
un bon signe d'alerte en faveur de la malignite, bien qu'il ne soit 
retrouve que dans la moitie des leiomyosarcomes (53,7 %) et ne 
permet pas d'exclure un simple leiomyome (14,7 %). D'autres 
symptomes ont ete rapportes, comme des nausees/vomissements 
(11,7 %), un reflux gastro-oesophagien (8,5 a 40 %) [1 ' 3] , et des 
signes respiratoires (6,5 %). Enfin, contrairement aux localisations 
gastriques ou intestinales, l'hemorragie digestive potentiellement 
severe est rare dans les leiomyomes oesophagiens (5 %) et ne 
doit pas orienter particulierement le clinicien vers une origine 
maligne [3] . 

En endoscopie, un leiomyome se presente avant tout comme 
une tumeur sous-muqueuse, c'est-a-dire comme un bombement 
de la muqueuse d'aspect normal, mesurant le plus souvent entre 
2 et 8 cm. Cependant, des formes ulcerees en surface ont ete 
decrites dans les exceptionnels cas hemorragiques. La plupart des 
auteurs sont d'accord pour contre-indiquer la biopsie profonde 
plan par plan devant le risque d'hemorragie induite estime a 2,8 % 
et pour une rentabilite diagnostique faible (14 a 42 %) [41>42] . 
Dans la grande serie de Seremetis et al., les tumeurs etaient loca- 
lises essentiellement dans le tiers inferieur (56 %) et le tiers 
moyen (33 %) de l'cesophage [1J . En echoendoscopie, on retrouve 
typiquement une tumeur hypoechogene de contours lisses, par- 
faitement delimitee, localisee, prenant naissance le plus souvent 
(85 %) dans la quatrieme couche d'echogenicite (musculeuse) 
ou, plus rarement (15 %), dans la deuxieme couche (musculaire 
muqueuse) [4] . L'extension tumorale reste intraparietale et se fait 
en longueur dans presque tous les cas (97 %). D'exceptionnelles 
formes polypoides, endoluminales (1 %) ont ete rapportees, ainsi 
que des formes etendues au mediastin (2 %). Au Doppler, ou apres 
injection de produit de contraste Sonovue®, on peut observer un 
rehaussement rapide de l'ensemble de la tumeur ( wash-in ) suivi 
d'une perte rapide (a 45 secondes) et complete de la prise de 
contraste (wash-out). Enfin, l'empreinte tumorale sur le ballon- 
net de l'echoendoscope gonfle est moderee [4] . Ces caracteristiques 
echographiques se distinguent quelque peu de celles du leio- 
myosarcome ou de la GIST qui apparaissent comme une masse 
homogene, moderement echogene, naissant dans tous les cas 
dans la couche musculeuse de l'oesophage et envahissant toute 
la paroi pour le leiomyosarcome. Dans la serie comparative de 
Hatch et al., les leiomyosarcomes s'etendaient plus frequem- 
ment dans la lumiere oesophagienne (62,5 %) par rapport aux 
leiomyomes (8,6 %), et restaient exclusivement intraparietaux 
dans une moindre mesure (21,6 contre 82,6 %, respectivement). 


De fagon moins typique, le leiomyome peut mesurer plus de 
4 cm, avoir des marges irregulieres et un contenu heterogene [8] . 
L'indication d'une cytoponction a l'aiguille 19 G ne devrait etre 
posee que de fagon collegiale et lorsqu'il existe un doute sur la 
malignite afin de preciser le type de resection (enucleation ver- 
sus oesophagectomie d'emblee). Les caracteristiques histologiques 
et immunohistologiques du leiomyome sont rappelees dans le 
Tableau 3 et la Figure 2. 

Le leiomyome est une tumeur de croissance lente et presente un 
faible risque de complication (obstruction, hemorragie, degene- 
rescence). Un cas symptomatique suivi sur 14 ans avant chirurgie 
a ete decrit [43] . Glanz et Grimebaum ont montre que des leio- 
myomes superieurs a 5 cm pouvaient rester stables sur une longue 
periode de temps [44] . Quant au risque de degenerescence, certains 
auteurs pensent que le leiomyosarcome survient « de novo », 
c'est-a-dire sans intervalle de temps ou presque entre l'etat de 
leiomyome et sa degenerescence [3] . 

Dans ces conditions, la prise en charge des leiomyomes est tres 
discutee. Certains recommandent de resequer tout leiomyome 
quelle que soit sa taille pour obtenir un diagnostic de certitude 
et eviter une surveillance ou une perte de vue. D'autres ont fixe 
des tailles seuils de 3 cm [7] et 5 cm [9] compte tenu du risque 
de degenerescence plus significatif. Toutes les formes symptoma- 
tiques, ou de developpement polypoide devraient egalement etre 
resequees quelle que soit leur taille [45] . Tio et al. ont montre qu'un 
leiomyome de moins de 4 cm asymptomatique et non complique 
pouvait etre suivi par echoendoscopie a intervalle de trois mois [46] . 
D'autres proposent un intervalle de surveillance bien plus espace 
entre un et deux ans [38] . 


Tumeurs kystiques de l'oesophage 

Les tumeurs kystiques represented la deuxieme cause des 
tumeurs benignes de l'oesophage, et 20 % des tumeurs sous- 
muqueuses. Dans les series d'autopsie, la prevalence est d'un pour 
8200 cas [47] . On distingue essentiellement les kystes bronchoge- 
niques et les duplications kystiques. 

Kyste bronchogenique 

Le kyste bronchogenique est la lesion kystique du mediastin 
la plus frequente. II s'agit d'une tumeur liee a une malformation 
congenitale qui se traduit par un bourgeonnement de la paroi 
de l'intestin anterieure, essentiellement dans la partie moyenne 
a haute du mediastin [48] . Leur topographie est en fait directe- 
ment dependante du stade de l'embryogenese durant lequel cette 
anomalie survient [49] . Des kystes bronchogeniques totalement 
intra-abdominaux sont rares (23 cas dans la litterature) [48] et sont 
developpes dans ce cas le long de l'oesophage. II existe une legere 
predominance feminine (65,2 %) [48] . Malgre le caractere benin de 
cette tumeur, le risque de compression d'organe de voisinage ou de 
degenerescence n'est pas nul [50] . Alors que les formes pediatriques 
sont souvent asymptomatiques, 85 % des adultes manifestent une 
complication telle qu'une bronchopneumopathie, une pericar- 
dite, un sepsis, une douleur, une dysphonie, de l'hemoptysie, ou 
une dysphagie [51] . La particularity histologique de cette tumeur est 
la presence de cellules epitheliales respiratoires et bronchiolaires 
tapissant la paroi du kyste, et a l'origine de secretion mucoide au 
sein de la cavite kystique. Une enucleation chirurgicale reste le 
traitement de reference de ces tumeurs, meme asymptomatiques. 
Pour les kystes intra-abdominaux, une myotomie est necessaire 
pour acceder a la lesion et deux questions doivent alors etre 
posees : 

• l'abord chirurgical le plus adapte (thoracique versus abdominal, 

ou combine) ; 

• l'interet d'une fundiplicature antireflux (puisque le reflux 

gastro-oesophagien secondaire a une myotomie peut parfois 

etre severe, surtout si cette myotomie est etendue). 

L'approche endoscopique de la resection a deja ete decrite par 

mucosectomie [52] , ou de dissection sous-muqueuse [53 ' 54] . Dans ce 
dernier cas, un tunnel sous-muqueux est realise. Une fois le kyste 
atteint, la paroi est incisee par le meme bistouri electrique. Le 
liquide contenu dans le kyste est totalement aspire, puis la paroi 
du kyste est coagulee au plasma argon [54] . 
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Duplications kystiques de l'cesophage 

Les duplications kystiques peuvent se developper a n'importe 
quel niveau du tractus digestif dont l'cesophage (20 %). Elies 
naissent dans la couche musculaire propre de la paroi et se deve- 
loppent dans le mediastin de fagon parallele a l'cesophage [2] . 
Ce sont done des lesions extramurales qui, dans 60 % des cas, 
dependent du tiers inferieur de l'oesophage. D'exceptionnels cas 
intra-abdominaux de duplications kystiques (DKO) ont ete rap- 
portes. Les donnees disponibles sont toutes issues de case reports. 
II n'existe pas de grandes series focalisees sur le diagnostic ou 
sur la prise en charge de ces tumeurs [55] . Les DKO viennent 
d'une recanalisation embryologique incomplete, par coalescence 
des vacuoles. Elies sont comparees a des « diverticules » acquis 
au cours de l'embryogenese (entre la 5 e et la 8 e semaine de ges- 
tation) [56_58] . La plupart des cas (80 %) sont diagnostiques dans 
la petite enfance [59] devant une douleur abdominale, une occlu- 
sion ou une autre complication. Une minorite des cas demeurent 
asymptomatiques et sont decouverts de maniere fortuite a l'age 
adulte [60] . Inversement pour les formes intra-abdominales, le 
diagnostic se fait essentiellement a l'age adulte (n = 18 ; 79 %) 
devant une douleur (n = 12) et/ou une dysphagie [61] . Contrai- 
rement au kyste bronchogenique, dont la paroi peut contenir 
des cartilages ou des glandes respiratoires, la DKO est bordee 
par deux couches de muscles lisses [62 ' 63] dont le revetement 
muqueux est souvent heterotopique (bronchique, gastrique ou 
intestinale). Ces deux criteres histologiques associes a une conne- 
xion avec la paroi oesophagienne (sauf DKO intra-abdominale) 
constituent les criteres histopathologiques de Palmer [64] et per- 
mettent done de distinguer les DKO des autres lesions kystiques. 
Un exemple est illustre sur la Ligure 3. Les DKO peuvent etre detec- 
tees sur une simple radiographie pulmonaire lorsqu'elles sont 
responsables d'une deviation spherique de la trachee [55] . Le scan- 
ner comme l'IRM offre d'excellent contraste tissulaire permettant 
d'identifier ce type de kyste, leur(s) rapport(s) avec les organes 
de voisinage et d'eventuelles anomalies congenitales associees 
qu'elle soient neurologiques (vertebrale, medullaire, split noto- 
chord syndrome) [65> 66] ou pulmonaires (kystes bronchogeniques, 
sequestrations, bronchiectasies) [67] . L'IRM reste l'examen preope- 
ratoire le plus performant pour distinguer une lesion benigne 
d'une lesion maligne [68] . Cependant, l'echoendoscopie est de 
plus en plus utilisee pour en preciser le caractere communi- 
cant [69] ou non [70] avec les organes de voisinage avec de bons 
resultats [56, 63> 71> 72] . Elle apparait comme une lesion de contenu 
kystique, plus rarement heterogene en cas de necrose, et se deve- 
loppe a partir de la troisieme ou quatrieme couche d'echogenicite. 
En endoscopie axiale, la muqueuse en regard apparait comme 
volumineuse, et rose bleute [4] . II n'y a pas lieu d'effectuer une cyto- 
ponction, sauf cas exceptionnel, du fait du risque de surinfection 
sans impact sur la prise en charge (grade D, selon les recomman- 
dations de l'ESGE) [6] . Le risque de complication spontanee est 
frequent et surtout severe. En cas de revetement de muqueuse 
gastrique, l'acidite produite au sein de la cavite kystique peut 
favoriser des ulcerations parietales, une hemorragie ou une perfo- 
ration. Par ailleurs, ce type de lesion kystique peut grossir, devenir 
obstructive et occasionner une dysphagie, une dyspnee et favori- 
ser ainsi des pneumopathies d'inhalation. Rarement, il existe une 
communication avec les visceres intra-abdominaux [73J et des cas 
de degenerescence ont ete decrits [57, 74, 75] . La resection des DKO 
reste done le traitement de choix, que la tumeur soit symptoma- 
tique ou non [57 ' 58 ' 68] . La resection doit etre la plus large possible 
afin d'eviter une necrose ou une fistule du residu kystique dans la 
cavite peritoneale [76] et parce que des recidives ont ete decrites [77] . 

Tumeurs stromales gastro-intestinales 

Les GIST sont exceptionnelles dans l'oesophage, mais doivent 
etre citees dans les diagnostics differentiels du leiomyome. 
L'utilisation du Sonovue® au cours de l'echoendoscopie peut 
aider au diagnostic devant une tumeur prenant nettement le 
contraste (par rapport au leiomyome). En immunohistochimie, 
cette tumeur se distingue du leiomyome par son marquage au 
CD117 (95 %) et sa negativite frequente pour l'actine (Tableau 3). 
Par leur potentiel malin, une enucleation chirurgicale est recom- 
mandee. 


Schwannome 

Les schwannomes sont des tumeurs frequentes du mediastin, 
mais restent plutot rares dans l'oesophage. Leur developpe- 
ment peut etre muqueux, sous-muqueux, ou dans la sereuse de 
l'oesophage. Ces tumeurs sont habituellement benignes, en parti- 
culier lorsque leur taille n'excede pas 4 cm [78] . La plupart d'entre 
elles ne necessitent pas de traitement particulier. Le diagnostic de 
certitude etant anatomopathologique, la prise en charge de ces 
tumeurs s'apparente a celle du leiomyome, principal diagnostic 
differentiel. 

Lipome 

Les lipomes symptomatiques peuvent etre responsables de dys- 
phagie, d'amaigrissement, de sensation de gene pharyngee et de 
regurgitation de la tumeur dans la bouche [79] . Ces tumeurs sont 
habituellement developpees sur la partie haute de l'oesophage et 
sur la jonction crycopharyngienne et peuvent etre etirees par le 
peristaltisme continue de l'oesophage. Les lipomes localises dans 
cette zone doivent etre retires du fait du risque d'asphyxie [79 ' 80] . 
Les lipomes sont souvent endoluminaux et leur resection est pos- 
sible en toute securite par voie endoscopique lorsque la taille 
n'excede pas 15 mm. 

Tumeur heterotopique : tumeur a cellules 
granulaires (Abrikossoff) 

Les tumeurs a cellules granulaires ont ete decrites pour la pre- 
miere fois au cours d'une autopsie par Abrikossoff en 1926 [81] . Au 
depart, cette tumeur est nommee myoblastome a cellules granu- 
laires. Elle est decouverte le plus souvent sur la langue (40 %), sur 
la peau (30 %), le sein (15 %) et, beaucoup plus rarement, dans 
le tractus digestif (5 %) [82_84] . Les tumeurs a cellules granulaires 
de l'oesophage represented 1 a 2 % des cas des tumeurs sous- 
muqueuses de l'oesophage : le nombre de cas rapporte en 1996 est 
estime a plus de 200 [85] . Les patients sont generalement asympto- 
matiques et plus de la moitie de ces tumeurs sont situees sur le tiers 
inferieur de l'oesophage [86] . Ces tumeurs se developpent a partir de 
la sous-muqueuse (2 e ± 3 e couche, en echoendoscopie) mais se dis- 
tinguent du reste de la sous-muqueuse par leur couleur jaune pale, 
visible a travers la muqueuse saine. Ces tumeurs sont dures a la pal- 
pation et laissent une nette empreinte tumorale sur le ballonnet de 
l'echoendoscope [4] . Leur taille est comprise entre 0,5 et 2 cm. Plus 
de 20 % de ces tumeurs sont multiples [82] . Histologiquement, ces 
tumeurs presented des cellules polygonales caracteristiques (de 
30 a 60 |jim) avec une bordure cellulaire bien visible du fait d'un 
cytoplasme pale (Pig. 4). L'origine de ces cellules est controversee, 
bien qu'il existe des arguments en microscopie electronique pour 
une origine neurale [87] . Une hyperplasie pseudoepitheliomateuse 
de la muqueuse peut etre observee et peut se confondre avec du 
carcinome epidermoide si les biopsies ont ete realisees de maniere 
superficielle. 

Certaines de ces tumeurs ont ete observees sur une longue 
periode, sans evolution notable [ 88 ' 89 k Dans la revue de la 
litterature de Coutinho et al., quatre cas de degenerescence 
ont ete decrits sur les 119 tumeurs recensees (incidence de 
3,4 %) [90] . D'autres ont rapporte un risque de degeneres- 
cence entre 1,5 et 2,7 % [ 85 ' 91 - 93 k La prise en charge de ces 
tumeurs est done controversee. Certains sont pour la resection 
chirurgicale systematique car il est difficile de distinguer les 
formes benignes des rares formes malignes [94] . D'autres recom- 
mandent une surveillance endoscopique avec biopsies des petites 
tumeurs asymptomatiques t 82 ' 90 ]. Les tumeurs symptomatiques 
et celles devolution rapide, supracentimetriques, devraient etre 
retirees t 95 - 97 ] mais cet avis ne fait pas l'unanimite [98] . Histo- 
riquement, la resection transthoracique etait le traitement de 
choix, remplace par une approche mini-invasive [38] . Plusieurs 
cas mesurant entre 0,5 et 2 cm ont ete reseques endoscopique- 
ment par des techniques combinees (ligature + mucosectomie) de 
maniere efficace [99] . Un traitement destructeur par laser argon 
ou laser a Tyttrium-aluminium-garnet a egalement ete decrit avec 
succes [100 ' 101] . 
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■ Prise en charge 

Tumeurs epitheliales 

Les polypes inflammatoires se resorbent spontanement et 
ne necessitent done aucun traitement specifique. Les tumeurs 
pseudo-inflammatoires se traitent par inhibiteur de pompe a pro- 
tons pendant un mois. La plupart des polypes fibrovasculaires et 
des papillomes sont accessibles a une exerese endoscopique (biop- 
sie/exerese, polypectomie, mucosectomie). La prise en charge 
des adenomes est fondee sur la resection endoscopique des 
formes polypoides, completee par de la radiofrequence sur les 
zones planes dont l'cesophage de Barrett (cf. chapitre dedie 
de l'EMC). 

Tumeurs sous-epitheliales 

Surveillance 

Une tumeur sous-muqueuse, de taille inferieure a 2 cm, asymp- 
tomatique, non kystique, sans signe de malignite, ne devrait ni 
faire l'objet de prelevement, ni de resection, sauf peut-etre pour 
les tumeurs d'Abrikossoff. 

Techniques chirurgicales 

Enucleation 

L'enucleation chirurgicale reste le moyen de resection de refe- 
rence de ces tumeurs. Le principe est d'aller dissequer plan par 
plan les couches de la paroi oesophagienne pour effectuer une 
tumorectomie, sans effraction de la couche muqueuse. Celle-ci 
permet en effet de proteger le patient d'eventuelle mediastinite 
sur fistule postoperatoire. Parfois, les chirurgiens font realiser 
une endoscopie peroperatoire pour guider leurs gestes. La voie 
d'abord a ete longtemps la thoracotomie ou la laparotomie 
pour les lesions les plus basses, mais la morbidite n'etait pas 
negligeable. Depuis plusieurs annees, se sont developpees des 
techniques semi-invasives telles que la thoracoscopie et la lapa- 
roscopie qui reduisent le traumatisme chirurgical, la morbidite 
et la duree d'hospitalisation [10 ' 102] . Les indications ont ete citees 
plus haut pour chaque type de tumeur. Les contre-indications 
sont les patients presentant des insuffisances cardiorespiratoires 
ou d'autres comorbidites qui pourraient compliquer une anesthe- 
sie prolongee. Dans ces cas difficiles, les resultats de cette approche 
semi-invasive dependent de l'experience du chirurgien et de sa 
motivation. 

(Esophagectomie segmentaire 
Une resection de l'oesophage est rarement necessaire dans le 
traitement des tumeurs benignes : 4,5 a 10 % des cas [1 ' 102 h Les 
indications sont les suivantes : 

• un leiomyome tres etendu et annulaire non accessible a une 
enucleation ; 

• en chirurgie de rattrapage lorsque la muqueuse oesophagienne 
a ete perforee suite a une enucleation et qu'aucune cicatrisation 
satisfaisante n'est obtenue ; 

• pour les leiomyomes multiples et symptomatiques non acces- 
sibles a une enucleation ou en cas de leiomyomatose ; 

• pour un leiomyosarcome suspecte et continue par biopsie. 

Resultats 

Dans la serie de Samphire, dix leiomyomes (taille moyenne 
de 2,73 cm [extremes : 0, 9-8,0 cm]) ont ete reseques par une 
approche mini-invasive et suivi sur une periode moyenne de 
dix mois (1-34 mois) [38] . Aucune complication n'est rapportee. 
Dans d'autres etudes [10 ' 102 - 104 ] ; certains patients ont necessite 
une conversion en thoracotomie du fait d'un volume tumoral 
trop important et/ou d'une effraction de la muqueuse. La duree 
moyenne d'hospitalisation varie de deux a 6,8 jours pour une 
enucleation par thoracoscopie versus 10,2 jours en cas de tho- 
racotomie [102] . La mortalite varie de 1,0 % en cas d'enucleation a 
10,0 % en cas d'oesophagectomie par thoracotomie. Aucun cas de 
deces ni de recidive n'a ete rapporte suite a une enucleation par 
une approche mini-invasive [102] . 


Techniques endoscopiques 

Les donnees sur la prise en charge endoscopique des tumeurs 
benignes de l'oesophage sont limitees a des case reports et des series. 

Sclerotherapie 

Un cas de sclerotherapie a ete rapporte pour traiter un heman- 
giome de 2 cm [105] . L'injection de 2,5 ml d'ethanolamine 5 % avait 
ete realisee sous controle echoendoscopique. En une semaine, la 
lesion avait diminue de moitie, pour disparaitre totalement en six 
semaines, sans sequelle. 

Ligature 

Sun et al. [106] ont rapporte les resultats de la ligature elas- 
tique sur des leiomyomes du tractus digestif haut dont 50 sur 
l'oesophage. Une echoendoscopie etait realisee de maniere syste- 
matique. Seules les lesions developpees a partir de la musculeuse et 
mesurant moins de 15 mm ont ete traitees par ligature. Les leio- 
myomes developpes a partir de la musculaire muqueuse etaient 
exclus puisqu'une polypectomie standard etait plus facilement 
realisable. Une protuberance endoluminale n'etait pas un critere 
necessaire ni d'exclusion. Les lesions etaient aspirees dans le capu- 
chon de Hood, a la maniere de ce qui est fait pour les varices 
oesophagiennes, mais durant un temps de succion plus long, 
souvent une minute, avant largage de l'elastique. Un controle 
par echoendoscopie permettait de s'assurer que la lesion etait 
bien entouree par l'elastique. Dans le cas contraire, l'elastique 
etait retire a l'aide d'une pince a corps etranger. Un controle 
endoscopique etait effectue toutes les deux semaines jusqu'a cica- 
trisation muqueuse complete, puis tous les deux a trois mois, 
tandis qu'une echoendoscopie etait realisee de fagon annuelle. Le 
temps necessaire pour obtenir une cicatrisation muqueuse etait 
de 3,6 semaines en moyenne (extremes : trois a cinq semaines). 
Tous les patients ont note une douleur ou une gene retrosternale 
durant les deux premiers jours suivant la procedure. Sur les cinq 
patients qui presentaient une dysphagie avant ligature, tous ont 
ete capables d'avaler sans difficultes par la suite. II n'y a eu aucune 
complication rapportee dans cette large serie. II existe cependant 
un risque theorique d'hemorragie sur chute d'escarre ou de perfo- 
ration, minimise par la prise d'inhibiteur de pompe a protons, 
et un risque de stenose et de formation de pseudodiverticule. 
L'inconvenient de cette technique est l'absence de piece opera- 
toire analysable et done le risque de manquer un diagnostic de 
neoplasme. Mais, de maniere generale, le risque de transforma- 
tion maligne des leiomyomes est extremement faible, d'autant 
plus s'il mesure moins de 15 mm. 

Polypectomie ou mucosectomie 

Principes. Les techniques de polypectomie a l'anse dia- 
thermique et de mucosectomie, couramment utilisees pour la 
resection des polypes colorectaux, peuvent etre proposees pour 
la prise en charge de petites tumeurs sous-muqueuses de moins 
de 2 cm, et non rattachees a la musculeuse. Au prealable, l'etat 
de vascularisation de la tumeur est considere via une echoen- 
doscopie Doppler [99] . Certains utilisent l'echoendoscope pour 
guider l'injection sous-muqueuse [107] , et un capuchon de Hood 
pour « attraper » plus facilement l'ensemble de la tumeur avec 
l'anse, lorsque celle-ci mesure moins de 15 mm. Pour des tumeurs 
infracentimetriques, il est possible de realiser une ligature clas- 
sique apres injection sous-muqueuse, avant de realiser la resection 
a l'anse diathermique (EMR-B). Des tumeurs de plus de 2 cm 
et/ou envahissant la musculeuse [108 l ont deja ete resequees par 
mucosectomie (sans capuchon), mais cette pratique ne devrait 
pas etre proposee etant donne le risque de perforation associe, 
et les alternatives moins morbides actuellement disponibles que 
represented la voie chirurgicale, ou encore la dissection sous- 
muqueuse. 

Resultats. La complication la plus frequente associee a la 
mucosectomie est l'hemorragie immediate (< 24 heures) ou 
retardee (sept jours) qui a ete rapportee dans 0 a 24 % des 
cas des grandes series t 46 - 48 L Cependant, cette hemorragie 
n'est qu'exceptionnellement de prise en charge chirurgicale. Le 
risque de perforation durant la mucosectomie est entre 0,7 et 
2,5 % [ 109 - 112 k La chirurgie est le traitement de reference de la 
perforation, bien que de plus en plus de fermetures par clip sont 
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Figure 5. Arbre decisionnel. Tumeur de I'oesophage d'allure 
benigne en endoscopie. GIST : gastrointestinal stromal tumor . 


pratiquees avec une bonne efficacite [113_115] . Dans la serie de Hyun 
et al. [108] , 62 tumeurs benignes ont ete resequees dont 36 par 
technique de polypectomie standard et 26 par dissection sous- 
muqueuse. Les tumeurs etaient essentiellement des leiomyomes 
(90 %) dont la taille variait de 0,6 a 7,5 cm. Seuls trois patients ont 
eu une hemorragie en jet necessitant une electrocoagulation, mais 
il n'y a eu aucune perforation. Pour les hemangiomes, plusieurs 
cas de resection endoscopique ont ete rapportes [13 ' 16] , toutefois, 
une grande prudence doit etre prise dans la resection de ce type 
de tumeur vis-a-vis du risque hemorragique. Dans une serie de 15 
lesions traitees par ligature suivie d'une mucosectomie (EMR-B), 
dix etaient des tumeurs a cellules granulaires (66,6 %), quatre des 
leiomyomes (16,6 %) et un lipome (6,6 %). Aucune complication, 
ni recidive n'ont ete observees sur un suivi moyen de 45 mois. 

Dissection sous-muqueuse 

Pour les tumeurs sous-muqueuses de 2 a 4 cm, une enucleation 
par dissection sous-muqueuse selon la technique du tunnel pour- 
rait devenir une alternative interessante dans le futur. L'avantage 
est que la perforation de la musculeuse n'est plus un probleme car 
elle sera recouverte par la muqueuse sus-jacente gardee intacte, 
d'ou l'interet, la aussi, de ne pas occasionner diffraction de la 
muqueuse durant le geste de dissection. Les autres avantages 
seraient une diminution du temps d'hospitalisation et de cout 
qui reste a etre confirmee dans de futures etudes. La limite de cette 
technique est la taille de tumeur resecable, limitee a 4 cm du fait du 
manque de place dans Poesophage [116] et l'expertise que requiert 
le geste. Par ailleurs, la tumeur doit etre bien encapsulee, ne doit 
pas envahir un organe de voisinage ni presenter d'adenopathie(s) 
locoregionale(s). Les donnees sur cette technique emergente sont 
encore trop limitees pour la recommander en pratique quoti- 
dienne et hors evaluation. 


Arbre decisionnel (Fig. 5) 

Un arbre decisionnel de prise en charge de la tumeur de 
Poesophage d'allure benigne en endoscopie est propose. 


** Point fort 


• Les tumeurs benignes de I'oesophage sont rares et sou- 
vent asymptomatiques. 

• La degenerescence maligne est exceptionnelle. 

• Les tumeurs epitheliales peuvent etre biopsiees. 

• L'echoendoscopie sans biopsie est Pexamen cle, souvent 
suffisant, des tumeurs sous-epitheliales. 

• Les tumeurs kystiques doivent etre resequees quelle que 
soit leur taille. 

• Pour les tumeurs sous-epitheliales superieures a 2 cm, ou 
symptomatiques, I'enucleation chirurgicale mini-invasive 
reste le traitement de reference. 

• Les techniques de resection endoscopique des tumeurs 
sous-epitheliales se developpent et necessitent davantage 
de donnees pour etre validees. 


■ Conclusion 

Les tumeurs benignes de Poesophage sont rares et souvent 
asymptomatiques. Par leur rarete, la prise en charge de ces patients 
n'est pas consensuelle, notamment en ce qui concerne les indica- 
tions (resection des leiomyomes), ou les modalites de traitement 
des tumeurs sous-epitheliales (intervalle de surveillance, place de 
la resection endoscopique). La resection par voie endoscopique, 
notamment par la technique de dissection sous-muqueuse, parait 
seduisante, mais reste limitee pour des tumeurs de moins de 4 cm 
et necessite d'autres donnees pour etre validee comme option. 


Declaration d’interets : les auteurs declarent ne pas avoir de liens d’interets en 
relation avec cet article. 
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Ischemies mesenteriques aigues 
et chroniques 


O. Corcos, S. Mouri 

L'ischemie mesenterique correspond a une large entite regroupant I' ensemble des anomalies vasculaires 
digestives , aigues ou chroniques , arterielles ou veineuses , occlusives ou non occlusives et diagnostiquees 
precocement ou tardivement. Les causes sont tres variables , allant de la thrombose atheromateuse a 
la dissection arterielle isolee en passant par les cardiopathies emboligenes ou la thrombophilie induite 
par une maladie hematologique. devolution d'un tableau aigu conduit , s'il n'est pas pris en charge 
precocement , quasi systematiquement a I'infarctus mesenterique puis au deces par defaillance multivis- 
cerale. Les signes cliniques et biologiques sont assez peu specifiques, ce qui explique de frequents retards 
diagnostiques. Du fait du pronostic extremement defavorable, il est done important de toujours savoir 
evoquer cette pathologie, meme devant des signes frustes comme une douleur abdominale isolee. Ainsi, 
I' optimisation du parcours de soins de fagon pluridisciplinaire est essentielle, impliquant Yurgentiste, le 
gastroenterologue, le radiologue, le cardiologue, I'anesthesiste-reanimateur et le chirurgien. Le traite- 
ment repose alors sur la mise en place de mesures non specifiques necessitant parfois un transfert en 
reanimation mais egalement specifiques associant des therapeutiques medicamenteuses et la discussion 
permanente d'une revascularisation immediate ou differee, radiologique ou chirurgicale. De plus , la nette 
amelioration de la prise en charge au long cours des complications post-ischemiques comme le syn- 
drome de grele court a permis de repousser les possibility therapeutiques et notamment I'eventualite de 
resections intestinales etendues. Parallelement, l'ischemie chronique peut parfois etre consideree a tort 
comme plus rassurante ; cependant, outre le fait qu'elle risque d'evoluer vers une ischemie mesenterique 
aigue, elle peut etre responsable de complications majeures telles que la denutrition severe et ne doit ainsi 
jamais etre negligee. L'ischemie mesenterique reste un diagnostic relativement rare mais probablement 
tres sous-estime, dont I'amelioration du pronostic passera, entre autres, par le regroupement des patients 
dans des centres de references , structures d'urgences vasculaires intestinales , afin d'ameliorer et etablir 
des protocoles standardises de prise en charge multidisciplinaire. 

© 201 7 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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■ Introduction 

Le spectre des pathologies intestinales d'origine ischemique 
est large, allant de l'angor simple a l'infarctus mesenterique 
etendu dont la mortalite est constante sans traitement. La souf- 
france ischemique gastro-intestinale (SIGI) peut etre chronique 
ou aigue, segmentaire ou etendue, evolutive ou sequellaire, 
arterielle ou veineuse, occlusive ou non occlusive, precoce 
ou tardive. Les formes cliniques de SIGI sont la colite ische- 
mique, l'ischemie mesenterique aigue (IMA) ou chronique (IMC) 
et l'infarctus mesenterique. Non reconnue, la SIGI chronique 
conduit a une ischemie aigue, puis a la necrose digestive et au 
deces [1] . 

A Lorigine de l'atteinte digestive, les pathologies vasculaires 
digestives sont variees et doivent faire l'objet d'une caracteri- 
sation precise car elles partagent le risque de SIGI aigue, de 
resection intestinale etendue ou de deces. L'evolution des SIGI 
impose de connaitre, de reconnaitre et de traiter Lensemble 
des mecanismes physiopathologiques - vasculaires, digestifs et 
systemiques - impliques. Le role des specialites medicales et chi- 
rurgicales est essentiel pour le diagnostic et la prise en charge : 
les formes compliquees et tardives relevent surtout des speciali- 
tes chirurgicales et anesthesiques, tandis que les formes precoces 
doivent impliquer davantage generalistes, urgentistes, gastroen- 
terologues, radiologues, internistes et cardiologues. Le traitement 
des SIGI doit reposer sur une nouvelle strategic multimodale et 
multidisciplinaire centree sur la permeabilite vasculaire et la via- 
bilite intestinale. 


■ Historique 

L'une des premieres descriptions de l'ischemie mesenterique a 
ete faite au xv e siecle par un chirurgien florentin, Antonio Beni- 
vieni (1443-1502), considere comme un pionnier de l'autopsie et 
de Lanatomie pathologique ; ses travaux ont ete publies dans un 
traite intitule De Abditis Morborum Causis soit Les causes cachees 
des maladies. 

II a fallu attendre 1895, lors de Lessor des premieres techniques 
chirurgicales, pour observer la premiere resection intestinale sal- 
va trice pour necrose digestive. 

Cependant, Lischemie mesenterique est restee une pathologie 
de pronostic catastrophique, comme La decrit Cokkinis en 1930 [2] 
en declarant a son sujet que « le diagnostic est impossible, le 
pronostic sans espoir et le traitement inutile ». 

La premiere embolectomie de l'artere mesenterique superieure 
(AMS) a finalement pu etre realisee en 1957 et de nos jours les 
progres combines de la reanimation, de la radiologie interven- 
tionnelle et des connaissances de la physiopathologie des SIGI 
permettent d'esperer une amelioration de la prise en charge et du 
pronostic. 

■ Physiopathologie 

Definition de la souffrance ischemique 
gastro-intestinale 

La SIGI est definie par une souffrance digestive, en rapport 
avec une insuffisance vasculaire intestinale, par occlusion par 
has debit splanchnomesenterique. La physiopathologie de la 
SIGI repond a un processus multietape qui debute par une 
diminution intermittente ou continue, complete ou incomplete 
du debit sanguin digestif. L'ischemie muqueuse/sous-muqueuse 
qui en decoule evolue vers une ischemie transmurale, sou- 
vent aigue, puis a une necrose intestinale et au deces sans 
traitement [3] . 

Plusieurs theories ont ete proposees pour expliquer comment 
une pathologie initialement d'origine non infectieuse 
- l'occlusion ou le has debit vasculaire - pouvait conduire a 
un syndrome de reponse inflammatoire systemique (SRIS) puis a 
un tableau septique et une defaillance multiviscerale [4] . 


Physiopathologie multietape 

L'lMA doit etre consideree comme l'une des etapes d'un pro- 
cessus qui conduit d'une insuffisance vasculaire digestive vers 
la necrose intestinale. L'ischemie debute precocement et super- 
ficiellement puis va s'etendre en profondeur et en surface, d'un 
processus local vers des reactions systemiques. L'insuffisance vas- 
culaire est initialement responsable d'une inadequation entre 
les apports et les besoins en substrats energetiques par depasse- 
ment des processus adaptatifs d'un territoire digestif ; ceci resulte 
d'une diminution ou d'une interruption brutale du debit sanguin 
splanchnomesenterique, a l'occasion d'une occlusion vasculaire, 
complete ou incomplete et/ou d'une situation de has debit syste- 
mique ou regional. Le ralentissement voire barret du debit sanguin 
dans la circulation proximale induit une extension en profon- 
deur de Lischemie qui devient alors transmurale et gangreneuse. 
A contrario, lorsque les anomalies de perfusion concernent plutot 
les arterioles intraparietales, les lesions d'ischemie restent super- 
ficielles. 

L'insuffisance vasculaire intestinale entraine une hypoxie 
dont le retentissement est d'abord muqueux et sous-muqueux 
avec l'apparition d'une souffrance cellulaire et generation 
d'une inflammation entretenant localement le processus 
d'hypoxie. 

Malgre les phenomenes adaptatifs et une tolerance physiolo- 
gique a l'hypoxie, la villosite intestinale reste l'une des structures 
les plus exposees. 

Les cellules muqueuses et sous-muqueuses basculent vers 
une glycolyse anaerobie avec production locale de lactate, ini- 
tialement metabolise par le foie. L'augmentation de l'acidose 
intracellulaire finit par bloquer le metabolisme anaerobie et les 
pompes membranaires de regulation ionique et acidobasique 
(pompe Na + /K + , echangeur Na + /Ca 2+ ) ; cela conduit a une alte- 
ration profonde de l'homeostasie cellulaire et in fine a une mort 
cellulaire par apoptose [5-7] . Initialement, il existe une dissociation 
entre le lactate intestinal eleve et la normalite du lactate sanguin 
du fait d'une metabolisation active par le foie [8] . L'acidose lactique 
systemique est done un phenomene tardif, qui temoigne sou- 
vent d'une necrose intestinale et de l'apparition d'une defaillance 
multiviscerale. 

Les lesions endotheliales associees peuvent entrainer une 
consommation plaquettaire et d'agents pro- et antithrombotiques 
(proteine C, S et antithrombine) a Lorigine d'un syndrome hemor- 
ragique, qui est - en apparence paradoxalement - le temoin d'une 
ischemie evolutive. 

Par ailleurs, il existe une regulation neurohormonale de la vaso- 
motricite et du flux intestinaux ; ainsi, en cas de diminution du 
flux sanguin, le systeme renine-angiotensine-aldosterone s'active 
afin de tenter de maintenir un taux d'extraction muqueuse 
de l'oxy gene compatible avec une viabilite cellulaire. Cela 
induit un vasospasme arteriel splanchnique reflexe, quel que 
soit le mecanisme vasculaire initial, et peut prolonger et/ou 
aggraver Lischemie malgre une revascularisation therapeutique. 
Cette vasoconstriction accompagne par exemple les situations 
d'hypovolemie, lors desquelles Lischemie digestive se developpe 
bien avant que ne survienne l'instabilite hemodynamique Cli- 
nique [9 ' 10] . 

La rupture de la barriere epitheliale resultant de ces alte- 
rations muqueuses fait interagir, sur une large surface, les 
micro-organismes de la lumiere intestinale avec le systeme immun 
muqueux et sous-muqueux, stimulant l'immunite innee et les 
voies locales puis systemiques de l'inflammation telles que toll-like 
receptor (TLR), nuclear factor -kappa B (NF-kB) ou tumor necrosis factor 
(TNF) [11 ' 12] . A travers la circulation sanguine, la translocation bac- 
terienne et les produits de degradation de ces voies metaboliques 
induisent un SRIS. Les cytokines, chemokines, debris cellulaires 
et bacteriens peuvent egalement circuler par voie lymphatique 
pour atteindre la circulation pulmonaire et provoquer ainsi des 
syndromes de detresse de respiratoire aigue d'origine extrathora- 
cique [13 ' 14] . 

L' absence d'un retablissement rapide d'une perfusion digestive 
suffisante conduit a une necrose transmurale irreversible puis a 
une peritonite. Sans resection intestinale, le SRIS evolue alors vers 
un syndrome de defaillance multiviscerale et au deces. 
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Dans le cas de la thrombose veineuse mesenterique, la SIGI 
peut resulter soit d'une occlusion primaire des veines mesente- 
riques, soit d'une extension retrograde d'une thrombose portale. 
L'ischemie intestinale d'origine veineuse est plus progressive et 
ne surviendrait qu'apres occlusion des arcades veineuses mesen- 
teriques et des veines intramurales qui ne permettraient plus 
de compenser la diminution du flux dans certains territoires. 
En aval de la thrombose, les consequences hepatiques liees a 
l'interruption du flux portal sont peu marquees en raison de phe- 
nomenes compensatoires naturels rapides ; les signes d'atteinte 
hepatique sont alors souvent absents ou transitoires (en l'absence 
de cirrhose sous-jacente) [15] . Ceci s'explique par deux mecanismes 
de compensation : la vasodilatation arterielle hepatique imme- 
diate et le developpement de veines collaterales portoportes ; si 
l'obstruction portale persiste, ces veines collaterales croissent pro- 
gressivement pour former un cavernome, parfois visible quelques 
jours apres la thrombose. La souffrance intestinale, ou infarcis- 
sement, est done liee a la stase veineuse induisant un oedeme 
parietal, pouvant etre associee a un vasospasme arteriel (conse- 
quence de l'activation du systeme renine-angiotensine), dans un 
contexte de facteur de risque d'atherosclerose. La thrombose vei- 
neuse intestinale aboutit, en fonction des series, a une resection 
dans environ un tiers des cas [16] . 

Autodigestion intestinale 

Ce concept developpe assez recemment decrit l'effet de la mise 
en contact des enzymes pancreatiques avec la barriere intes- 
tinale alteree par l'ischemie. L' autodigestion contribue done a 
l'aggravation des lesions intestinales ischemiques et au developpe- 
ment d'une reponse inflammatoire systemique. En effet, l'action 
des enzymes de digestion pancreatiques sur une muqueuse intes- 
tinale deja alteree pourrait majorer la rupture de la barriere 
hematoenterocytaire. Les produits de degradation des enzymes 
pancreatiques, les residus de produits bacteriens passent la bar- 
riere par voie lymphatique, hematogene ou peritoneale et sont 
alors susceptibles d'induire une reaction systemique locoregionale 
mais egalement generale [17> 18] . 

Le role primordial de ces enzymes digestives comme facteur 
aggravant dans l'ischemie intestinale a ete mis en exergue sur des 
modeles animaux ; dans ces modeles, l'inhibition de ces enzymes a 
pour consequence une diminution des microsaignements intrapa- 
rietaux, une diminution de la reponse inflammatoire systemique, 
et meme une diminution de la mortalite dans certaines etudes [19] . 
II a egalement ete montre que l'action de ces enzymes passe- 
rait par une degradation de certaines proteines des jonctions 
serrees interenterocytaires comme la E-cadherine. Par ailleurs, 
ces enzymes induiraient egalement une transformation des pro- 
metalloproteinases en metalloproteinases actives, majorant ainsi 
l'action proteolytique sur la barriere intestinale [20] . 

■ Diagnostic de la souffrance 
intestinale 

La SIGI peut etre aigue ou chronique, superficielle ou transmu- 
rale, localisee, etendue ou multifocale, precoce ou tardive, dans 
le territoire du tronc coeliaque ou mesenterique. Chacune de ces 
caracteristiques doit pouvoir etre precisee lors du bilan lesionnel, 
qui est egalement etiologique. 

Diagnostic clinique 
Ischemie aigue (Fig. 1) 

La SIGI aigue est l'une des urgences abdominales les plus severes 
puisqu'elle conduit en quelques heures ou jours a l'infarctus 
mesenterique, et sans traitement au deces [21] . La douleur abdo- 
minale aigue est le premier et maitre symptome de LIMA. Le 
debut de la douleur aigue doit etre considere comme le signal du 
compte a rebours vers la necrose intestinale et le deces [8] . Quasi- 
ment constante (90-100 %), elle peut manquer chez le patient 
de reanimation recevant une sedation [22] . Elle peut etre inau- 


gurale ou succeder a un angor mesenterique dont le diagnostic 
est souvent meconnu. Elle est typiquement brutale, intense et 
resistante aux antalgiques non opiaces, continue et sans repit, 
de siege periombilical ou diffus, et contraste avec une palpation 
abdominale faussement rassurante. II peut s'y associer des nau- 
sees, vomissements (30 %) ou une diarrhee (20 %) [23 ' 24] . Chez 
certains patients, le tableau peut mimer en tout point celui d'une 
occlusion intestinale aigue ou etre revele par une autre atteinte 
ischemique comme une cholecystite alithiasique ou un infarctus 
splenique, conduisant alors a des retards diagnostiques [25] . 

Ischemie mesenterique chronique 

Elle est a l'intestin ce que l'arteriopathie obliterante est aux 
membres inferieurs. Elle est definie par l'association d'un syn- 
drome d'angor intestinal et d'une stenose d'au moins deux 
branches de l'aorte digestive. Pourtant, contrairement a la regie 
de Mikkelsen des deux arteres sur trois, d'authentiques ische- 
mies chroniques ont ete decrites en presence d'une stenose isolee 
du tronc coeliaque [26] . Elle se manifeste par une claudication 
abdominale, souvent revelee par les prises alimentaires qui cor- 
respondent a une veritable epreuve d'effort pour l'intestin [27] . La 
douleur debute precocement apres le repas et dure de 1 a 3 heures 
au debut de la maladie. Elle s'accompagne alors d'une peur ali- 
mentaire avec perte de poids et denutrition severe [8 ' 28] . Lorsqu'il 
n'existe quasiment plus aucun repit entre les repas, ou lorsque 
la douleur devient nocturne et insomniante, on parle de syn- 
drome de menace mesenterique annonciateur d'une IMA. Meme 
si les signes de souffrance digestive sont souvent frustes, l'ischemie 
chronique non reconnue conduit a une forme aigue dans un delai 
imprevisible, souvent a l'occasion d'un facteur favorisant comme 
par exemple une chirurgie, un changement de traitement, une 
hypovolemie. Generalement la paroi digestive est compromise 
tardivement lorsque 1'IMC se developpe, conduisant souvent a 
des retards diagnostiques et therapeutiques. La douleur abdo- 
minale chronique est difficile a caracteriser, diffuse, confondue 
avec un trouble fonctionnel, un syndrome dyspeptique ou avec 
des douleurs pancreatiques [29] . Une fois que survient l'ischemie 
intestinale aigue, le pronostic des patients s'assombrit significa- 
tivement, avec des taux de mortalite pouvant atteindre 90 %. 
Ainsi, de principe tous les patients avec symptomes et anomalies 
morphologiques compatibles avec le diagnostic d'lMC devraient 
avoir une revascularisation mesenterique des que possible. Enfin 
l'enterite ischemique subaigue/chronique doit etre connue car 
elle associe une duree d'evolution prolongee et une souffrance 
intestinale a l'endoscopie ou au scanner. Cette forme se mani- 
feste par un tableau d'obstruction intestinale, des hemorragies, 
des sepsis a repetition, une enteropathie exsudative, une denutri- 
tion severe [30] . 

II faut egalement savoir evoquer 1'IMC devant un tableau de 
diarrhee chronique avec syndrome de malabsorption ; lors du 
bilan etiologique, les explorations endoscopiques peuvent meme 
parfois conclure a tort a une maladie inflammatoire chronique 
de l'intestin (rectocolite hemorragique ou maladie de Crohn) ; 
il faut tou jours savoir rediriger le diagnostic vers une souffrance 
intestinale chronique d'origine vasculaire devant la persistance 
des symptomes sous corticoides et/ou immunosuppresseurs. En 
effet, les symptomes, la topographie et les signes endoscopiques 
peuvent etre tres proches. 

Precoce versus tardive 

Dans l'ischemie aigue, deux modes de presentation, fonctions 
du stade du processus multietape et correles au pronostic, doivent 
etre reconnus : SIGI precoce et tardive [31] . L'ischemie tardive, 
temoignant de la necrose transmurale et des complications, peut 
etre definie par au moins un des trois criteres suivants : 

• une defaillance d'organes ; 

• une augmentation persistante du lactate ; 

• une complication intestinale sur le scanner. 

Cette forme compliquee et irreversible succede a l'ischemie pre- 
coce, reversible, elle-meme definie par l'absence des trois criteres 
d'ischemie tardive. La forme precoce ne doit cependant pas rassu- 
rer le clinicien. Les manifestations de type occlusion, hemorragie 
digestive ou SRIS sont peu specifiques et ne doivent pas a elles 
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Figure 1 . Ischemie aigue par thrombose du tronc coeliaque et de I'artere mesenterique superieure (asterisque) avec une souffrance de I'intestin grele 
(fleche) (A) et apres resection etendue de I'intestin laissant en place un abdomen « deshabite », une sonde de Pezzer dans le duodenum (tete de fleche) et 
une collection parietale (B). 


seules conduire a une laparotomie. En revanche, les signes de peri- 
tonite ou la degradation de l'etat hemodynamique, respiratoire 
ou renal sont des signes temoignant de l'atteinte transmurale a 
type de necrose et sont des indications operatoires associees a une 
surmortalite [32] . 

Territoires intestinaux temoins des territoires 
vasculaires impliques 

La topographie digestive de la SIGI est directement liee a son 
territoire vasculaire. L'occlusion vasculaire peut concerner le tronc 
vasculaire lui-meme et/ou ses branches de division : 

• tronc coeliaque : estomac, duodenum, pancreas, rate, voies 
biliaires, vesicule biliaire ; 

• AMS : jejunum, ileon, colon droit ; 

• artere mesenterique inferieure (AMI) : colon transverse et 
gauche ; 

• veine mesenterique superieure (VMS) : intestin grele median, 
colon ; 

• veine mesenterique inferieure (VMI) : colon gauche. 

Les arteres terminales (vaisseaux droits) perforent la paroi 
digestive sur le bord mesenterique et se divisent en arterioles 
intramurales penetrant chaque villosite jusqu'a son sommet et 
se branchent sur un intense reseau capillaire sous-muqueux. Le 
sommet des villosites est ainsi le plus sensible a l'ischemie. De ce 
reseau capillaire partent des veinules intramurales qui fusionnent 
en veines droites et rejoignent les veines mesenteriques et le sys- 
teme porte. 

Lorsque l'atteinte intestinale est diffuse, etendue et transmurale 
du jejunum au colon droit, elle temoigne d'une pathologie du 
tronc de l'AMS ou d'une SIGI non occlusive. Lorsque l'atteinte est 
segmentaire et focale et non systematisee, l'origine de la SIGI est 
habituellement veineuse, embolique, inflammatoire ou radique. 

La colite ischemique est le plus souvent de mecanisme non 
occlusif et la manifestation la plus frequente et la moins severe 
des SIGI. L'atherome de l'AMI favorise la colite ischemique, mais 
un mecanisme non occlusif par diminution non compensee du 


debit sanguin colique est le plus souvent en cause (70 %). Elle est 
favorisee par l'anatomie vasculaire qui rend le colon gauche plus 
sensible aux phenomenes de bas debits et de vasoconstriction [33] . 
Elle peut etre gangreneuse ou non gangreneuse (85 %), la forme 
non gangreneuse pouvant etre transitoire (50 %) ou chronique 
(30-40 %). On distingue deux types anatomiques et pronostiques 
differents : la colite ischemique gauche (75 %) qui se manifeste 
(40 %) par une douleur abdominale, suivie d'une diarrhee san- 
glante ; l'absence de lesion rectale en rectosigmoidoscopie est 
tres evocatrice ; la colite ischemique droite doit etre consideree 
comme une IMA par occlusion de I'artere ileocolique droite ou de 
l'AMS [34] . 

Diagnostic biologique d'une SIGI 

Aucun test biologique ne permet a lui seul d'affirmer ou de 
recuser le diagnostic d'ischemie mesenterique. Les signes bio- 
logiques sont inconstants (hyperleucocytose, elevation de la C 
reactive protein [CRP]) et tardifs (acidose lactique). Ils sont peu 
sensibles et surtout tres peu specifiques. Le bilan biologique de 
premiere intention comprend done une numeration-formule san- 
guine (NFS), un dosage de la CRP, des creatine-phosphokinases 
(CPK), lacticodeshydrogenases (LDH), un bilan hepatique 
(aspartate-aminotransferases [AS AT], alanine-aminotransferases 
[ALAT], gamma-glutamyl-transpeptidases [GGT], phosphatases 
alcalines [PAL], bilirubine totale et conjuguee) et une recherche 
d'insuffisance renale (uree, creatinine). Le dosage du lactate n'a 
pas sa place dans le diagnostic positif de LIMA. Son taux n'est eleve 
qu'en cas d'ischemie tardive, il doit done etre considere comme un 
marqueur de gravite et de necrose [35] . Dans une etude hollandaise, 
le seuil de 2,2 mmol/1 permet de discriminer la presence versus 
l'absence d'lMA avec une sensibilite de 78 % et une specificite 
de 48 % [36] . En effet, l'augmentation initiale du L-lactate produit 
par la souffrance enterocytaire est compensee par l'augmentation 
de son metabolisme hepatique. Dans la majorite des etudes, il est 
rapporte que le L-lactate est eleve dans 90 a 100 % des ischemies 
mesenteriques aigues ; cependant, des limites majeures existent, 
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notamment l'absence d'information sur le delai entre le debut des 
symptomes et le dosage du lactate ainsi que des facteurs confon- 
dants puisque le lactate s'eleve egalement dans les autres causes de 
douleurs abdominales aigues severes ; il semble done consensuel a 
ce jour de considerer le L-lactate comme un marqueur pronostique 
plus que diagnostique [37] . 

Le dosage des D-dimeres peut etre utile en cas de normalite 
(<500 ng/ml) pour distinguer la thrombose veineuse mesen- 
terique d'autres causes de douleur abdominale du fait de son 
excellente valeur predictive negative ; les memes reserves que pour 
son utilisation dans le diagnostic d'embolie pulmonaire sont a 
considerer [38] . 

Les examens de seconde intention ont pour objectif de comple- 
ter le bilan etiologique. 

La recherche de facteurs prothrombotiques doit etre syste- 
matique, y compris en cas d'occlusion arterielle (mutation des 
facteurs II, V Leiden et JAK2, deficits en proteine S, C et en 
antithrombine III, anticorps antiphospholipides, hyperhomocys- 
teinemie, hemoglobinurie paroxystique nocturne) [39> 40] . 

De nouveaux marqueurs biologiques ont ete recemment Stu- 
dies, certains semblent interessants pour aider au diagnostic mais 
ne sont pas encore valides en pratique courante [8] : 

• D-lactate : il s'agit d'un produit de degradation issu de la fer- 
mentation bacterienne qui n'est pas metabolise par les cellules 
humaines. Son taux plasmatique s'eleve dans Lischemie mesen- 
terique, dans les situations ou la permeabilite intestinale est 
augmentee et en cas de pullulation microbienne [41] . Dans les 
modeles murins, ce marqueur augmente precocement (2 h) 
apres ligature de LAMS. En pratique clinique, son elevation 
semble plus correlee a Lischemie digestive qu'aux autres patho- 
logies chirurgicales abdominales [37] ; 

• fatty acid binding protein (FABP) : il s'agit de proteines cyto- 
soliques produites par les enterocytes dont il existe trois 
isoformes. L 'intestinal-FABP (I-FABP) est normalement situee au 
sommet des villosites intestinales permettant le transport intra- 
cellulaire des acides gras et done absente de la circulation san- 
guine. Sa detection dans les prelevements sanguins serait done 
un marqueur sensible et specifique de souffrance intestinale [42] ; 

• alphaglutathion-S-transferase (alpha-GST) : il s'agit d'un groupe 
d'enzymes implique dans la detoxification de divers compo- 
sants dont l'elevation permettrait de discriminer les ischemies 
mesenteriques des autres causes de douleur abdominale aigue ; 
sa valeur predictive negative est tres elevee [43] ; 

• citrulline : il s'agit d'un acide amine produit par l'enterocyte 
a partir de la glutamine. Son taux plasmatique depend de 
la production intestinale et de l'elimination renale ; il est 
diminue dans les syndromes de grele court. Sa diminution 
dans les premieres heures qui suivent l'apparition d'un etat de 
choc est correlee a la mortalite et suggere une association avec 
Lischemie intestinale [44] ; 

• procalcitonine (PCT) : il s'agit d'une proteine normalement 
produite par les cellules C thyroidiennes, dont la secretion 
peut etre stimulee dans plusieurs situations pathologiques, en 
particulier les infections bacteriennes ; dans ce cas, la liberation 
hepatique de PCT est augmentee. Plusieurs etudes ont montre 
une elevation de la PCT entre 0,25 et 2 ng/ml dans Lischemie 
intestinale aigue, avec une sensibilite de 70 a 100 % et une 
specificite de 70 a 90 % [45] . Cette elevation de la PCT peut 
etre expliquee par la pullulation bacterienne presente en cas 
d'ischemie digestive et devient done un marqueur indirect 
d'ischemie mesenterique. La PCT pourrait etre utilisee comme 
un outil diagnostique en association aux autres biomarqueurs 
en cas de contexte clinique evocateur. 

Meme si ces resultats sont encourageants, ils correspondent sur- 
tout a des donnees obtenues sur modeles animaux ou sur des series 
d'un faible nombre de patients qui etaient a des stades avances de 
la maladie (done avec des probability pretest elevees). 

Diagnostic scanographique de la souffrance 
intestinale 

Devant un tableau clinique evocateur, l'angioscanner abdo- 
minopelvien est devenu l'examen de premiere intention dans 


la recherche d'une SIGI [23] . Sa sensibilite a ete amelioree par 
les scanners helicoidaux avec multidetecteurs qui permettent de 
meilleures resolutions spatiales et la reconstitution d'images tri- 
dimensionnelles avec reconstruction vasculaire [46] . 

Les signes scanographiques de souffrance digestive incluent un 
epaississement ou un amincissement parietal, une hyperhemie 
muqueuse ou au contraire un defaut de rehaussement ou un retard 
d'elimination du produit de contraste, un hematome intramural 
(hyperdensite spontanee de la paroi temoignant de microsaigne- 
ments), une pneumatose intramurale et/ou une aeroportie [47] . 
Les signes scanographiques de necrose intestinale sont [48] : 

• la perforation (pneumoperitoine, bulles d'air extradigestives) ; 

• un aspect de peritonite (prise de contraste peritoneale, epan- 
chement, collections, infiltration du mesentere) ; 

• l'absence totale de prise de contraste avec perte de la continuity 
digestive sur une paroi amincie et « fantomatique » [49] . 

Il convient egalement de toujours evaluer les organes solides 
intra-abdominaux pour rechercher des ischemies et completer 
ainsi le bilan lesionnel (infarctus renaux, hepatiques, spleniques). 

Place des endoscopies digestives 
dans I'ischemie intestinale 

En cas de suspicion d'lMA, les endoscopies ne doivent pas etre 
considerees comme faisant partie de l'arbre diagnostique et e'est 
l'angioscanner abdominal qui doit etre realise en premiere inten- 
tion (cf. supra). La situation est un peu differente dans les cas de 
colite ischemique. 

Cependant, dans les formes chroniques, les signes d'angor 
mesenterique pouvant etre aspecifiques (douleur abdominale, 
diarrhee, amaigrissement, etc.), le gastroenterologue peut etre 
amene a realiser en premiere intention un examen endosco- 
pique ; en endoscopie haute, le diagnostic de SIGI chronique 
doit etre evoque en cas d'ulcerations oeso-gastro-duodenales sou- 
vent multiples avec une recherche d 'Helicobacter pylori negative 
et une resistance au traitement par inhibiteurs de la pompe a 
protons ; en ileocoloscopie, il peut detecter des ulcerations creu- 
santes a l'emporte-piece avec limites lesionnelles nettes. Dans 
la colite ischemique gauche, le rectum est souvent respecte. 
Dans cette situation, il faut savoir completer l'ileocoloscopie par 
un angioscanner abdominal pour confirmer le diagnostic. Dans 
une etude neerlandaise, 55 patients avec IMC ont ete etudies 
prospectivement par endoscopie digestive haute. Des anomalies 
endoscopiques etaient presentes dans 62 % des cas. Sa faible sen- 
sibilite/specificite fait de l'endoscopie un examen invasif dont la 
normalite ne peut en aucun cas eliminer une IMC [50] . 

L'endoscopie basse est plus souvent utile chez des patients de 
reanimation suspects de colite ischemique aigue (contexte de bas 
debit, de chirurgie aortique recente, diarrhee sanglante, instabilite 
hemodynamique, acidose metabolique lactique inexpliquee) ; elle 
est contre-indiquee en cas de signes evoquant une peritonite [51] . 
Sa realisation permet une evaluation de la topographie vasculaire 
et de la gravite des lesions qui est classee en trois stades [52] : 

• stade 1 : muqueuse congestive erythemateuse ; 

• stade 2 : hemorragies sous-muqueuses (petechies, taches pur- 
puriques) associees ou non a des ulcerations non necrotiques a 
l'emporte-piece ; 

• stade 3 : ulcerations necrotiques creusantes, necrose etendue. 
En cas d'atteinte colique gauche, le rectum est souvent res- 
pecte ; la colite ischemique droite qui a un pronostic beaucoup 
plus defavorable doit etre consideree comme une ischemie mesen- 
terique [53] . 

■ Insuffisance vasculaire 
intestinale 

Ischemies occlusives 

Un mecanisme occlusif est en cause dans les stenoses completes 
ou incompletes d'une ou plusieurs arteres ou veines digestives. 
Ce mecanisme est a l'origine des SIGI aigues et chroniques. Le 
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caractere occlusif d'une SIGI est affirme par le mode et le contexte 
de survenue et par l'angioscanner. Ainsi dans la SIGI occlusive, la 
souffrance digestive precede les defaillances d'organes, tandis que 
dans la SIGI non occlusive elle lui succede. 

Les principales causes de SIGI occlusives sont communes aux 
formes aigues et chroniques. 

Atherome 

La definition formulee par l'Organisation mondiale de la sante 
(OMS) en 1957 est l'association variable de remaniements de 
l'intima des arteres de gros et moyen calibre consistant en une 
accumulation focale de lipides, de glucides complexes, de sang 
et de produits sanguins, de tissu fibreux et de depots calcaires, le 
tout accompagne de modifications de la media. C'est done une 
maladie de l'intima des grosses et moyennes arteres, a develop- 
pement focalise, devolution le plus souvent lente et irreguliere, 
touchant de fagon variable les territoires arteriels, parfois sou- 
mise a des poussees evolutives ou a des complications, et donnant 
alors naissance a la plupart des pathologies arterielles humaines. 
L' evolution se fait vers le retrecissement de la lumiere arterielle, 
l'ulceration de la plaque et la thrombose. Facteur de risque majeur 
de dissection aigue, d'anevrisme, de thrombose et d'ischemie, il 
est retrouve dans environ 65 % des SIGI aigues. Les lesions peuvent 
etre ostiales, localisees dans la lumiere arterielle ou etendues par 
infiltration diffuse [54] . L'atherome est responsable des ischemies 
mesenteriques superieures dont le pronostic est le plus severe car 
elles surviennent souvent chez un patient affaibli et denutri par un 
eventuel angor mesenterique precedent, associe ou non a d'autres 
complications de l'atherome. Sa presence est souvent associee aux 
occlusions arterielles emboliques proximales les plus severes [55] . 
L'atherosclerose peut par ailleurs etre associee a une autre cause 
d'ischemie digestive et devient alors un facteur aggravant ; c'est 
le cas par exemple dans LIMA non occlusive faisant suite a un bas 
debit hemodynamique dont les lesions apparaissent d'autant plus 
que le lit arteriel sous-jacent est pathologique. Dans l'ischemie 
veineuse, les formes necrotiques sont associees a la presence de 
facteurs de risque d'atherome. Cependant un atherome asympto- 
matique sur plusieurs arteres digestives ne doit pas conduire a un 
traitement systematique. 

Thrombose (Fig. 2) 

Elle peut toucher les circulations arterielles ou veineuses, 
etre fibrinocruorique ou secondaire a un envahissement carci- 
nologique intravasculaire. La survenue d'une thrombose aigue, 
sur arteres saines ou atheromateuses, correspond a un tour- 
nant clinique et pronostique de la maladie et le basculement 
vers l'infarctus mesenterique. Toute SIGI thrombotique, qu'elle 
soit arterielle ou veineuse, doit donner lieu a un traitement 
anticoagulant efficace et a la recherche exhaustive d'un etat 
d'hypercoagulabilite. L'ischemie arterielle thrombotique aigue 
survient brutalement ou apres evolution d'une ischemie chro- 
nique (30 a 70 % des cas) [23] . Un debut insidieux ou la survenue 
d'une cholecystite aigue alithiasique, d'une gastroduodenite avec 
recherche de H. pylori negative, d'infarctus hepatiques ou sple- 
niques conduit souvent a d'importants retards diagnostiques. La 
gravite de l'ischemie depend d'une atherosclerose sous-jacente 
associee, de l'absence de reseau vasculaire de collateralite et de 
la presence de facteurs aggravants tels que la denutrition ou un 
diagnostic tardif (Fig. 3 A, B). 

La thrombose veineuse mesenterique represente environ 15 % 
des IMA et donne lieu a une SIGI dans environ 20 % des 
cas. L'infarcissement veineux intestinal est la consequence d'une 
thrombose aigue ou d'une compression de la veine mesenterique 
superieure et souvent de la veine porte [56] . La thrombose veineuse 
peut etre liee a : 

• une pathologie inflammatoire locoregionale (tumeurs du foie, 

de l'intestin ou du pancreas, cholecystite, angiocholite, pan- 

creatite, diverticulite, appendicite, maladie de Crohn) ; 

• une lesion chirurgicale portomesenterique (splenectomie, 

colectomie, transjugular intrahepatic portosystemic shunt [TIPS]) ; 

• une cirrhose souvent decompensee ou compliquee de carci- 

nome hepatocellulaire ; 



Figure 2. Thrombose aigue de I'artere mesenterique superieure 
(asterisques). 


• une cause generale de thrombose (affection prothrombotique 

[70 %], avec en chef de file le syndrome myeloproliferatif, gros- 

sesse ou contraceptif oral [44 %], maladie systemique). 

Une autre cause d'obstruction du systeme portomesenterique 
est l'invasion tumorale vasculaire par un carcinome hepatocel- 
lulaire ou une tumeur neuroendocrine. Dans une etude recente 
portant sur 64 patients avec thrombose mesenterique (± portale), 
il a ete montre qu'un diabete (ou un syndrome metabolique) etait 
un facteur de risque de resection. Dans cette meme etude, il a aussi 
ete montre que l'extension des thromboses veineuses mesente- 
riques dans les branches de division secondaires etait correlee a la 
resection intestinale [16] . 

Dans tous les cas, la survenue d'une thrombose arterielle ou vei- 
neuse (Fig. 4) mesenterique doit faire rechercher des anomalies de 
la coagulation telles qu'un syndrome myeloproliferatif (maladie 
de Vaquez, thrombocytemie essentielle, mutation JAK2, calreticu- 
line), un deficit (proteine C, S, antithrombine III, plasminogene), 
une mutation (facteurs II, V Leiden, methylene tetrahydrofo- 
late reductase [MTHFR], hemoglobinurie paroxystique nocturne 
[HPN]), un syndrome primaire des antiphospholipides ou un 
anticoagulant circulant, une hyperhomocysteinemie, une mala- 
die coeliaque, une pathologie neoplasique ou metastatique, un 
traitement thrombogene, une maladie de Behget. Dans notre 
experience de plus de 160 patients avec ischemie mesenterique 
arterielle, 40 % presentaient au moins un facteur de thrombophi- 
lie, le plus souvent meconnu avant l'accident vasculaire intestinal 
aigu [57] . La recherche de facteurs de risque de maladie throm- 
boembolique est resumee dans les recommandations emises par 
le Groupe d'etude en hemostase et en thrombose (GEHT) [58] . 

Causes emboliques 

L'ischemie embolique survient a partir d'une cardiopathie 
emboligene ou d'un atherome developpe aux depens de la crosse 
de l'aorte. Comme la thrombose, elle est favorisee et aggravee 
par la presence de lesions arterielles sous-jacentes. Selon la taille 
des emboles et la presence d'atherome, l'occlusion peut concer- 
ner l'origine de l'AMS ou plus souvent ses branches secondaires 
et ileales. Les pathologies cardiaques responsables d'embolie 
sont les suivantes : trouble du rythme (fibrillation auriculaire 
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Figure 3. Grele necrotique (tetes de fleches blanches) et non necrotique (tete de fleche noire) (A) chez une patiente avec embole (asterisque) dans la partie 
distale de I'artere mesenterique superieure (B). 



Figure 4. Ischemie precoce par thrombose arterielle et veineuse trai- 
tee par revascularisation arterielle sans necessite de resection intestinale. 
Defaut de rehaussement ileal (asterisque) en comparaison avec le jejunum 
(double asterisque). Thrombose de I'artere ileocolique droite et de I'artere 
iliaque gauche (fleches). 


principalement) [59] , infarctus du myocarde recent, protheses 
valvulaires mecaniques, myocardiopathie dilatee, retrecissement 
mitral, endocardites, myxome de l'oreillette [60] , foramen ovale 
permeable (embolies arterielles paradoxales), anevrisme du sep- 
tum auriculaire, stenose aortique calcifiee, calcification annulaire 
mitrale. II faut egalement y penser en cas d'ischemie mesenterique 
apres un geste endovasculaire (par exemple : coronarographie) 
qui peut s'etre complique d'un thrombus embolise a partir d'une 
plaque d'atherome. 

Causes locoregionales 

Tout processus evolutif intra-abdominal est susceptible de rea- 
liser une compression extrinseque par engainement des vaisseaux 
arteriels et veineux (tumeur, adenopathies, kystes pancreatiques, 
hematome). 

Par exemple, les tumeurs endocrines peuvent interesser 
l'ensemble du tractus digestif et toucher particulierement le 


systeme cardiovasculaire avec en chef de file l'atteinte de 
TAMS ; le syndrome carcinoide induit une fibrose parietale 
avec proliferation fibroblastique endarterielle, associees a des 
phenomenes vasoconstricteurs. L'ischemie mesenterique peut 
compliquer revolution d'une maladie carcinoide connue ou reve- 
ler une tumeur carcinoide, soit dans un tableau aigu d'infarctus 
mesenterique, soit par une symptomatologie chronique associant 
douleurs abdominales postprandiales et amaigrissement. Enfin, 
le syndrome de compression du tronc coeliaque par un ligament 
arque du diaphragme est rare mais a ne pas meconnaitre car pou- 
vant etre responsable d'ischemie digestive haute etendue. 

Arterite radique 

L'arterite radique est a evoquer en cas d'antecedent de radiothe- 
rapie abdominopelvienne. Les atteintes vasculaires postradiques 
sont bien entendu tres souvent associees aux complications tis- 
sulaires qu'elles aggravent. Les radiations ionisantes induisent 
une rupture de l'acide desoxyribonucleique (ADN) double brin 
et une production de radicaux fibres dont la toxicite est connue. 
Au-dessus d'une dose seuil de radiations, les lesions sont inevi- 
tables, touchant le stock de cellules souches, les enterocytes et les 
cellules endotheliales [61> 62] . L'enteropathie radique est done une 
entite associant une fibrose de la paroi intestinale et un epaissis- 
sement des petites arteres qui sont hyalinisees. A terme, cela peut 
aller jusqu'a l'apoptose des cellules. Ces phenomenes semblent 
medies par le transforming growth factor beta (TGL-beta), directe- 
ment stimule par les radicaux fibres, dont les taux restent eleves 
dans les cellules endotheliales, dans les fibroblastes et les cellules 
musculaires lisses, maintenant activees les voies inflammatoires et 
entretenant les processus lesionnels. Les manifestations cliniques 
liees a l'arterite radique sont, entre autres, celles d'une ischemie 
digestive chronique (douleur abdominale non specifique, hemor- 
ragies digestives, perte de poids, syndrome de malabsorption, 
diarrhee) [63] . 

Dissection arterielle spontanee 

Elle correspond a l'apparition d'un faux chenal entre les limi- 
tantes elastiques interne et externe. La dissection spontanee de 
I'artere mesenterique isolee est une affection rare mais potentiel- 
lement grave [64] ; dans la majorite des cas, elle n'est pas associee 
a une dissection aortique. Les progres en imagerie et notamment 
l'amelioration de la resolution scanographique avec reconstruc- 
tions ont permis de mieux en faire le diagnostic. Elle peut etre 
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diagnostiquee fortuitement sur une imagerie realisee pour une 
autre raison ou dans le cas de symptomes evocateurs d'ischemie 
digestive (douleur abdominale, hemorragie digestive, infarctus 
mesenterique) [65] . L'histoire naturelle de la dissection de l'AMS 
suit les etapes suivantes : 

• progression initialement lente, thrombose partielle ou 

complete du faux chenal ; 

• evolution progressive avec extension de la dissection aux 

branches distales de l'AMS ; 

• rupture de l'adventice, maj oration d'un hematome intraparie- 

tal et evolution vers un anevrisme ; 

• compression de la lumiere arterielle par extension du faux che- 
nal avec complications liees au bas debit d'aval. 

La dissection se localise preferentiellement au mur anterieur de 
l'artere et sur la convexite qui constitue une zone de cisaillement, 
induisant une fragility parietale. Elle debute souvent environ 2 cm 
apres l'ostium. Le tronc coeliaque peut egalement etre touche par 
une dissection isolee ou dans de rares cas s'associer a une dissec- 
tion de l'AMS [66 ' 67] . En plus des complications ischemiques d'aval 
liees a la reduction du calibre du vrai chenal, il peut apparaitre des 
complications hemorragiques par rupture de l'anevrisme disse- 
quant (hemoperitoine, hematome retroperitoneal) [68] . En dehors 
des rares cas de fibrodysplasie, l'etiologie exacte des dissections 
isolees des arteres digestives n'est pas connue. Les facteurs de 
risque d'atherosclerose ont un role cependant reconnu. 

Vascularites 

II s'agit d'une infiltration de cellules inflammatoires dans la 
paroi vasculaire. Les vascularites systemiques primaires sont clas- 
sees en fonction du type et de la taille du vaisseau atteint. II existe 
des manifestations digestives communes a la majority des vascu- 
larites (ischemie et/ou infarctus intestinal, atteinte peritoneale, 
hemorragies digestives). D'autres atteintes sont plus specifiques 
comme la gastrite ou l'ileocolite granulomateuses dans la polyan- 
geite, la veinulite ou la thrombose portomesenterique avec ulceres 
ileocoliques dans la maladie de Behget, les microanevrismes de 
la polyarterite noueuse et l'association a des maladies inflam- 
matoires intestinales avec l'arterite de Takayashu [69] . Les lesions 
observees en endoscopie ou au scanner sont souvent segmen- 
taires et focales, ne correspondant pas a une systematisation d'un 
territoire vasculaire [70] . 

Ischemies non occlusives 

Les ischemies non occlusives representent environ 30 % des 
ischemies aigues et se caracterisent par l'absence d'occlusion 
vasculaire. Bien que parfaitement decrites dans la litterature, 
elles sont rarement reconnues. Souvent favorisee par un lit 
vasculaire de mauvaise qualite, elle correspond a un syn- 
drome d'hypoperfusion intestinale aigue [71] . La vasomotricite 
arterielle digestive etant en grande partie liee au systeme 
renine-angiotensine-aldosterone, toute situation d'hypovolemie 
systemique ou d'hyperreninisme/aldosteronisme peut induire 
ou aggraver une vasoconstriction splanchnique. Elle survient 
le plus souvent dans un contexte evocateur et son mecanisme 
est multifactoriel : baisse du debit cardiaque, etats de chocs, 
deshydratation, hemodialyse, chirurgie cardiaque, brulures, syn- 
drome compartimental, medicaments (interactions, diuretiques, 
amines vasopressives, digitaliques, alcaloides, derives de l'ergot 
de seigle), prise de cocaine ou exercice physique intense. Dans 
les etudes tonometriques realisees chez l'homme, la survie et les 
complications de nombreuses situations pathologiques (chirurgie, 
hemorragie, sepsis, pancreatite, postoperatoire) etaient correlees 
a la presence d'une hypoperfusion coeliomesenterique. 

Explorations 

Angioscanner abdominal 

L'angioscanner avec reconstruction vasculaire est la reference 
diagnostique devant toute suspicion d'ischemie mesenterique, en 
raison de sa sensibilite (96 %) et specificite (94 %) elevees, de son 
caractere non invasif et son accessibility dans l'urgence. Realise 
aux temps non injecte, puis injecte arteriel precoce et tardif, il 
permet de preciser la cause et le mecanisme de LIMA (arteriel, 


veineux, occlusif, non occlusif), de rechercher une complication, 
d'ecarter les diagnostics differentiels et d'orienter la strategic the- 
rapeutique [72] . Il doit etre realise meme lorsque la fonction renale 
est alteree en raison du risque de mortalite d'une IMA non diag- 
nostiquee. Les signes directs a rechercher sont la presence d'un 
thrombus dans un vaisseau qui apparait hyperdense ou sous forme 
d'un defect endoluminal par arret de la circulation du produit de 
contraste ; il existe parfois une dilatation vasculaire d'aval ainsi 
qu'un reseau de collaterals permettant de preserver le territoire 
lesionnel. 

Arteriographie aorto-coelio mesenterique 

En dehors du diagnostic de vascularites, elle n'a actuellement 
plus sa place dans le diagnostic positif de la SIGI. Elle doit cepen- 
dant tou jours etre envisagee pour une revascularisation (ischemie 
occlusive) ou une vasodilatation arterielle (ischemie non occlu- 
sive). 

Explorations fonctionnelles 

Echographie-Doppler des vaisseaux mesenteriques 

C'est une methode non invasive, validee par differentes etudes 
prospectives qui permet une etude morphologique et fonction- 
nelle dans les cas d'lMC. Elle n'a pas sa place dans l'ischemie 
aigue. Elle permet de mesurer les modifications du debit arteriel 
en rapport avec une occlusion (complete ou incomplete). Cet exa- 
men tres operateur-dependant peut etre gene chez le sujet obese, 
par des calcifications vasculaires ou la presence de gaz digestifs. 
L'AMS et les branches du tronc coeliaque peuvent etre visuali- 
sees dans plus de 90 % et 80 % des cas respectivement [73] ; a 
l'inverse l'AMI est difficile a visualiser. Les caracteristiques d'une 
stenose arterielle sont une modification hemodynamique sur la 
zone stenosee avec acceleration des vitesses systolique et diasto- 
lique ; a ce titre, le pic de velocite systolique a ete largement utilise 
pour le diagnostic de stenose avec une valeur seuil de 275 cm/s 
pour l'AMS et 200 cm/s pour le tronc coeliaque. En amont du 
site d'occlusion, les resistances a l'ecoulement sont augmentees 
alors qu'en aval, il existe un amortissement du flux sanguin avec 
diminution des resistances pouvant etre en lien avec le developpe- 
ment d'un reseau circulatoire collateral [74] . Dans certains centres, 
l'echographie-Doppler peut etre sensibilisee par une etude avant 
et apres prise alimentaire pour objectiver des anomalies circula- 
toires en lien avec des symptomes d'angor mesenterique. 

Dans les ischemies veineuses, l'echographie-Doppler est un 
examen performant pour le diagnostic des thromboses porte 
et mesenterique superieure. Il permet d'evaluer le caractere 
obstructif complet ou partiel du thrombus ainsi que son exten- 
sion ; il permet egalement de rechercher des signes indirects 
d'hypertension portale, de suivre la repermeabilisation du tronc 
porte, de suivre l'apparition eventuelle d'un cavernome et de 
rechercher une cirrhose associee. 

Tonometrie 

Elle est surtout utile dans les cas d'ischemie intestinale chro- 
nique. Elle est basee sur le principe d'equilibration de la pression 
partielle d'un gaz au niveau de deux compartiments separes par 
une membrane semi-permeable. Apres un temps d'equilibration, 
la pression partielle est stable et equivalente dans les deux com- 
partiments. La tonometrie gastro-intestinale consiste a mesurer la 
pression partielle en dioxyde de carbone (C0 2 ) dans la lumiere 
du tube digestif en equilibre avec la PC0 2 de la muqueuse gastro- 
intestinale. L'hypoperfusion tissulaire en dega d'un seuil critique 
provoque, en anaerobie, l'accumulation muqueuse de C0 2 . La 
PC0 2 intraluminale, temoin du pH intramuqueux et du meta- 
bolisme anaerobie de la muqueuse digestive permet d'evaluer la 
perfusion intestinale [75] . Ainsi, la tonometrie utilise un ballon 
semi-permeable place dans l'estomac ou la lumiere intestinale 
afin de mesurer la pression partielle en C0 2 (PC0 2 ). La quantite 
de C0 2 s'equilibre entre la muqueuse intestinale et Pair contenu 
dans le ballon qui est alors analyse pour determiner la PC0 2 . 
Une augmentation du ratio entre la PC0 2 intraluminale diges- 
tive et la PC0 2 arterielle (mesuree sur les gaz du sang) indique une 
transformation anaerobie du metabolisme et done une souffrance 
ischemique muqueuse [76] . 
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De nombreux travaux neerlandais notamment ont par cette 
technique permis d'eclaircir la physiopathologie de la per- 
fusion intestinale. Dans une etude de cette meme equipe, 
Van Noord et al. [77] ont etudie prospectivement 58 patients 
avec IMC par tonometrie gastrojejunale provoquee et angiogra- 
phie/angioscanner abdominal. La sensibilite et la specificite de la 
tonometrie jejunale pour le diagnostic d'lMC etaient de 91 % et 
96 % respectivement. Cependant, ce test n'est pas pour l'instant 
disponible en pratique clinique courante en France et il pour- 
rait etre supplante par d'autres tests moins invasifs (laser-Doppler, 
endoscopical visible light spectroscopy) . 

■ Pathologies digestives 
post-ischemiques 

Syndrome de grele court 

Parmi les complications pouvant survenir dans les suites d'une 
IMA, le syndrome de grele court est une entite a ne pas mecon- 
naitre [78] ; en effet, meme s'il peut etre a Porigine d'une prise 
en charge lourde et specialisee, il reste compatible avec une 
survie prolongee et le risque de survenue lors de la decision 
therapeutique initiale ne doit pas faire condamner d'emblee un 
patient. 

Du fait des variations anatomiques interindividuelles, il se defi- 
nit selon la longueur intestinale restante et non par la longueur 
qui a ete resequee. On parle done de grele court lorsque l'intestin 
postduodenal restant fonctionnel mesure moins de 1,50 m. 

La classification anatomique decrit done trois types de grele 
court en fonction de l'anastomose : 

• type I : jejunostomie terminale ; 

• type II : anastomose jejunocolique ; 

• type III : anastomose jejuno-ileo-colique (valvule ileocaecale en 

place). 

La principale complication est Pinsuffisance intestinale, pou- 
vant etre responsable de syndromes carentiels multiples et d'une 
denutrition severe. Il existe done, au moins transitoirement, une 
dependance a la nutrition parenterale. Son sevrage depend de plu- 
sieurs parametres tels que la longueur et l'etat du grele en place, 
le type d'anastomose, la longueur de colon restant et la presence 
ou non de la valvule ileocaecale. 

Par ailleurs, en plus de la reduction de la surface d'echanges, 
le syndrome de malabsorption du grele court est lie a 
l'hypersecretion gastrique (pouvant atteindre plusieurs litres par 
jour), l'acceleration du transit, la modification du cycle enterohe- 
patique des acides biliaires et la modification de la flore intestinale 
avec souvent une pullulation microbienne. 

Le syndrome de grele court n'est cependant pas un etat fige et 
une evolution se fait dans le temps en fonction des mecanismes 
adaptatifs de l'intestin en place ; a ce titre, le dosage de la citrulline 
plasmatique (cf. supra), acide amine produit par les enterocytes et 
done diminue dans le grele court, est un marqueur pronostique 
d'insuffisance intestinale puisque correle a la longueur d'intestin 
fonctionnel restant [79] ; le seuil de 20 |jimol/l permet de discrimi- 
ner les patients qui pourront etre sevres de la nutrition parenterale 
de ceux qui en seront dependants au long cours. L'adaptation 
se fait au niveau intestinal, mettant en jeu des mecanismes neu- 
rohormonaux afin d'aboutir a une augmentation en taille et en 
nombre des villosites des enterocytes restants ainsi qu'a un ralen- 
tissement du transit dont le but in fine est d'ameliorer la surface 
d'echange disponible. Le colon (s'il est en place, partiellement 
ou dans sa totalite) va egalement progressivement augmenter le 
flux de reabsorption non seulement hydrique (limitant ainsi de 
plus en plus les risques de deshydratation severe) mais egale- 
ment energetique (reabsorption d'hydrates de carbone) ; enfin, 
sur le plan general, les patients presentent une hyperphagie, mais 
qui n'est parfois que partiellement compensatrice et il persiste 
souvent cependant des carences vitaminiques. Outre la prise en 
charge medicale specialisee, certaines alternatives de rehabilita- 
tion chirurgicale sont a considerer meme si elles ne sont reservees 
qu'a des centres experts, avec en chef de file revaluation pour une 
transplantation intestinale. 


Concept de defaillance intestinale 

La definition actuelle de l'insuffisance intestinale ne prend pas 
en compte les etats de souffrance intestinale a l'origine de la 
plupart des resections etendues de l'intestin. Lorsque la paroi 
de l'intestin est le siege d'une souffrance profonde et/ou eten- 
due, une defaillance des fonctions de barriere s'ajoute a celles 
des fonctions digestives et est a l'origine d'une inflammation 
locoregionale puis systemique avec defaillance d'organes [78] . La 
defaillance intestinale aigue recemment proposee ( acute intesti- 
nal failure) concerne ainsi l'intestin present/restant (et non plus 
l'intestin manquant comme dans le syndrome de grele court) et 
comprend : une souffrance intestinale a risque de resection eten- 
due, la presence de complications systemiques (SRIS, infections, 
defaillance d'organes, denutrition) ainsi que la necessite d'une 
assistance nutritionnelle parenterale. Dans le cas de l'ischemie 
mesenterique, la defaillance intestinale peut done etre a la fois 
la consequence de la maladie ischemique en soi (perte de la fonc- 
tion de barriere) ou la consequence d'une resection plus ou moins 
etendue. 

Stenose post-ischemique 

La stenose du grele ou du colon post-ischemique est une entite 
rare et mal connue ; il n'existe pas ou peu de series dans la 
litterature et la plupart des etudes sont des rapports de cas cli- 
niques isoles. Cette pathologie est une complication de l'ischemie 
mesenterique essentiellement veineuse [80] ou de la colite ische- 
mique gauche survenant apres plusieurs semaines ; l'episode 
thrombotique initial passe souvent inapergu puisque peu ou 
pas symptomatique ; un reseau de collaterals de suppleance se 
developpe alors mais n'est probablement pas suffisant a terme 
pour assurer correctement l'ensemble des echanges via la barriere 
hematoenterocytaire, laissant evoluer une souffrance intestinale 
chronique ; celle-ci mettrait en jeu des voies metaboliques pro- 
fibrosantes ; la stenose post-ischemique serait finalement un 
phenomene cicatriciel temoignant d'une evolution sur le long 
terme. Elle peut egalement survenir chez des patients ay ant eu une 
resection intestinale lors d'un episode aigu, touchant alors un seg- 
ment intestinal laisse en place car non infarci initialement mais 
dont les lesions ischemiques chroniques continuent d'evoluer 
dans le temps. 

Troubles moteurs post-ischemiques 

L'alteration de la motilite intestinale est essentiellement 
decrite comme etant une consequence des lesions d'ischemie- 
reperfusion. En effet, apres la phase d'ischemie, le retablissement 
d'un flux sanguin correct peut paradoxalement aggraver les dom- 
mages tissulaires ; l'afflux d'oxygene entraine la production de 
radicaux libres, a l'origine d'un stress oxydatif, et responsable 
d'une dysfonction endotheliale, d'une agregation plaquettaire 
avec obstruction microvasculaire, d'un oedeme interstitiel allant 
jusqu'a activer les voies de l'apoptose. Parmi les populations cel- 
lulaires touchees, les plus vulnerables sont les enterocytes, les 
neurones et les cellules musculaires de la paroi intestinale. Sur le 
plan fonctionnel, cela se traduit par des anomalies de la motricite 
digestive, le plus souvent un ralentissement du transit. L'etude 
des lesions histologiques sur des modeles animaux d'ischemie- 
reperfusion a permis de montrer que la couche muqueuse finit par 
se reconstituer ad integrum alors que la couche musculaire (essen- 
tiellement longitudinale externe) garde des sequelles visibles 
sur le long terme (vacuolisation cytoplasmique, corps apopto- 
tiques, infiltration inflammatoire a polynucleaires neutrophiles) 
objectivant ainsi l'existence d'une myopathie intestinale post- 
ischemique [18] . 

Hypertension portale post-ischemique 

Cette entite concerne les infarctus mesenteriques survenus 
apres thrombose veineuse portomesenterique ; en effet, meme si 
la resection intestinale est l'une des complications les plus severes 
puisque temoignant d'une atteinte vasculaire aigue etendue, il ne 
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Figure 5. Physiopathologie de I'ischemie intestinale. 
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faut pas meconnaitre Thistoire naturelle de la thrombose porto- 
mesenterique et son evolution vers un cavernome. II s'agit du 
developpement de voies vasculaires veineuses de derivation dont 
les principales manifestations vont etre celles d'une hyperten- 
sion portale [81] . D'ailleurs, hors contexte aigu, il n'est pas rare 
de decouvrir fortuitement un cavernome (suite a un bilan de 
thrombopenie, de splenomegalie ou d'ascite) ou au decours d'une 
hemorragie digestive par rupture de varices oesophagiennes ou 
gastriques. Par ailleurs, il faut egalement noter que le cavernome 
peut etre a l'origine de complications biliaires par compression 
extrinseque des voies biliaires ; on parle a ce titre de biliopathie 
portale. La prise en charge de l'hypertension portale compli- 
quant un cavernome suit les memes recommandations qu'en 
cas de cirrhose ; elles consistent en un depistage des varices 
portosystemiques par endoscopie reguliere et en un traitement 
prophylactique primaire ou secondaire par betabloquants et/ou 
ligature endoscopique. Concernant la poursuite du traitement 
anticoagulant en cas de cavernome portal, les criteres de Baveno 
indiquent un traitement a vie lorsqu'il existe au moins Pun des 
criteres suivants : 

• thrombophilie, ou antecedent personnel de thrombose pro- 

fonde ; 

• antecedent d'infarctus intestinal ou de thrombose de la veine 

mesenterique superieure ; 

• en Pabsence de contre-indication liee a un risque hemorragique 

(hors hypertension portale). 

■ Strategic therapeutique 

Traitement de I'ischemie mesenterique aigue 

Aucune recommandation ne peut s'appuyer sur des niveaux de 
preuves suffisants, en Pabsence d'essais randomises, la plupart des 
etudes etant des series de cas ou des comparaisons retrospectives. 
Cependant les meilleurs taux de survie ont toujours ete rapportes 
lorsqu'un traitement agressif (resection intestinale) et etiologique 
(revascularisation) pouvait etre propose. L'ischemie intestinale 
aigue obeissant a une physiopathologie multietape, il apparait 
qu'un traitement ciblant chacune des etapes du processus ische- 
mique pouvait avoir un interet, malgre Pabsence d 'evidence-based 
medicine (Fig. 5). 

Ainsi au stade precoce, la prise en charge necessite un traitement 
d'autant plus agressif que le malade « va apparemment bien », 
dont le but est de preserver Pintestin. Au stade tardif, Purgence 
therapeutique reste evidente, Penjeu etant d'eviter le deces. 

Il est admis que les patients avec syndrome de grele court 
ont une survie prolongee y compris apres ischemie intestinale et 
qu'une proportion importante sera in fine sevree de la nutrition 


parenterale. Ceci souligne qu'un traitement agressif doit pouvoir 
etre propose, quelle que soit la longueur d'intestin resequee, en 
veillant a preserver un maximum de colon et a condition qu'un 
retour a domicile en nutrition parenterale puisse etre envisage. 

La strategic therapeutique doit etre multidisciplinaire, multi- 
modale et viser trois objectifs : 

• prevention des defaillances d'organes par un protocole medical 

specifique ; 

• preservation de Pintestin viable par une revascularisation ; 

• resection des segments intestinaux non viables. 

Traitement medical 

Le protocole medical multimodal propose, base sur la physio- 
pathologie de la souffrance ischemique intestinale, doit etre mis 
en place des la confirmation diagnostique et tout au long de la 
prise en charge, quel que soit le mecanisme et la forme de PIMA. 
Le traitement doit assurer une mise au repos de Pintestin, une 
anticoagulation a dose curative (formes arterielles et veineuses) 
avec anti-agregation plaquettaire (formes arterielles) et un rem- 
plissage vasculaire afin de reduire Peffet de Pactivation du systeme 
renine-angiotensine sur la vasoconstriction mesenterique. A par- 
tir de donnees abondantes dans la litterature sur des populations 
de reanimation, de donnees experimentales et de l'etude pilote 
realisee chez Phomme, nous avons propose l'instauration d'une 
antibiotherapie enterale, dans un but de decontamination et de 
reduction de la charge bacterienne pouvant entrer en contact avec 
le systeme immun sous-muqueux [31] . En effet les modeles ani- 
maux d'lMA, par occlusion de PAMS, ont montre que la mortalite 
etait retardee par une antibiotherapie orale de decontamination 
digestive. Plus recemment chez des patients de reanimation, une 
meta-analyse et plusieurs essais controles randomises ont montre 
qu'une antibiotherapie orale diminuait la frequence des bacterie- 
mies, detresses respiratoires et defaillances d'organes, confirmant 
le role deletere de la translocation bacterienne [82] . 

Dans les formes tardives, toutes les mesures precedentes et 
de reanimation classiques doivent bien evidement etre mises en 
place le plus rapidement possible (remplissage vasculaire par cris- 
talloides, oxygenotherapie, assistance ventilatoire et epuration 
extrarenale si necessaire). 

Revascularisation arterielle 

En cas d'ischemie precoce, la revascularisation radiologique est 
realisee en premiere intention au cours d'une arteriographie, sous 
heparine non fractionnee intraveineuse, aspirine et inhibiteurs 
de la pompe a protons. Ces deux facteurs (ischemie precoce et 
revascularisation) sont a meme d'eviter la chirurgie chez la ma jo- 
rite des malades et de diminuer significativement la longueur de 
la resection intestinale et la duree de sejour en reanimation [31] . 


10 


EMC - Gastro-enterologie 




Ischemies mesenteriques aigues et chroniques ■ 9-047-A-10 


La possibility d'un echec ou d'une thrombose perprocedure doit 
tou jours etre anticipee en vue d'une revascularisation chirurgicale 
immediate au decours [83] . 

En cas d'ischemie tardive, une laparotomie doit etre pratiquee 
sans delai en double equipe par un chirurgien digestif et un chirur- 
gien vasculaire. Chaque fois que possible, la revascularisation doit 
preceder la resection, de fagon a preserver un maximum d'intestin 
grele. Les territoires necrotiques sont reseques de fagon appro- 
priee. Un retablissement de continuity immediat est a eviter dans 
ce contexte et les segments intestinaux non reseques sont laisses 
en stomie pour surveillance et anastomose ulterieure. En Eabsence 
de revascularisation ou en cas de revascularisation douteuse, un 
second look doit etre envisage a 24-48 heures. 

L'efficacite du traitement est jugee sur la disparition de la dou- 
leur. Toute manifestation clinique digestive persistante (douleur, 
intolerance digestive, hemorragie, persistance d'une defaillance) 
doit faire rechercher une ischemie residuelle et conduire a une 
nutrition parenterale. Celle-ci est egalement proposee en cas de 
denutrition preexistante ou de syndrome de grele court, au mieux 
dans un centre expert. L'alimentation orale et/ou enterale est 
reprise apres disparition conjointe de la douleur et du syndrome 
inflammatoire biologique. 

Ces mesures therapeutiques sont conduites conjointement 
a l'enquete etiologique et au traitement des facteurs associes 
(thrombophilie, atherosclerose, cardiopathie emboligene, vascu- 
larite, etc.). 

Techniques hybrides 

Ainsi, le debat au sujet de la prise en charge de revascularisation 
ne sera peut-etre jamais tranche et Eavenir sera peut-etre en lien 
avec le developpement des techniques dites « hybrides », combi- 
nant les procedures endovasculaires percutanees et chirurgicales, 
en particulier dans les cas d'lMA occlusive [84] . 

La technique consiste a catheteriser l'artere femorale droite 
afin de realiser une angiographie permettant ainsi une carto- 
graphic des lesions. Par la suite, une laparotomie mediane est 
realisee pour inspecter l'ensemble du tractus digestif, rechercher 
une atteinte ischemique et resequer les segments atteints en etant 
le plus conservateur possible. L'AMS est ensuite ponctionnee et 
catheterisee de fagon retrograde a travers la lesion occlusive ; le 
vaisseau est ensuite clampe afin de realiser une arteriotomie puis 
une embolectomie ; une angiographie retrograde recherche une 
stenose arterielle persistante qui est dilatee au ballonnet et un 


stent est laisse en place si necessaire. Si le flux sanguin n'est pas 
retabli apres 15 minutes, une thrombolyse in situ est realisee. A 
48 heures, une laparotomie de controle est faite et la continuity 
digestive est retablie en cas de resection prealable. Cette technique 
hybride apparait dans les differentes etudes (souvent des series de 
cas) comme etant la methode d'avenir avec une morbimortalite 
moindre par rapport aux procedures dites « standards ». 

Dans le cas particulier de rischemie non occlusive 

La priorite therapeutique est au retablissement et au main- 
tien d'une hemodynamique splanchnique suffisante par un 
traitement etiologique de l'hypoperfusion (hypovolemie, sep- 
sis, defaillance cardiaque, hemorragie), en privilegiant tant que 
possible le remplissage vasculaire a l'utilisation d'amines vaso- 
pressives (qui majorent le vasospasme naturel reactionnel) [8 ' 85] . 
Malgre l'absence d'occlusion vasculaire, la souffrance ischemique 
de la muqueuse digestive justifie le maintien du protocole medi- 
cal commun. Si la situation clinicobiologique ne s'ameliore pas 
rapidement apres ce traitement de premiere intention, et en 
Eabsence de signe de peritonite, une arteriographie avec perfusion 
intra-arterielle de vasodilatateurs (papaverine) est recomman- 
dee [9] . Le traitement chirurgical n'est alors recommande qu'en 
cas d'aggravation du patient malgre les mesures dites « hemody- 
namiques » (Fig. 6, 7). 

En cas de thrombose veineuse mesenterique 

Le traitement associe l'anticoagulation par heparine qui doit 
etre debutee le plus rapidement possible, les antalgiques et 
l'instauration des mesures de reanimation si necessaire. La revas- 
cularisation par thrombolyse in situ a ete proposee mais ne 
doit pas etre retenue du fait de complications hemorragiques 
severes [86] . La prise en charge chirurgicale doit en permanence etre 
evaluee ; l'indication operatoire depend de l'apparition de signes 
cliniques faisant craindre une souffrance digestive irreversible 
(signes peritoneaux : defense, contracture, ascite, ou hemorragie 
digestive) [57] . A noter que le risque de resection intestinale depend 
de l'etat du lit arteriel et notamment de la presence d'atherome 
puisqu'il apparait un vasospasme arteriel reactionnel a la throm- 
bose veineuse. 

En conclusion, tout l'enjeu du traitement reside dans la pre- 
cocity du diagnostic et la mise en oeuvre rapide d'une strategic 
multidisciplinaire. L'hepato-gastro-enterologue doit occuper une 



Figure 6. Arbre decisionnel. Strategie the- 
rapeutique dans I'ischemie intestinale aigue. 
Asterisque : traitement medical multimodal - anti- 
coagulation, anti-agregation (si arteriel), antibio- 
therapie orale, remplissage vasculaire, inhibiteurs 
de la pompe a protons intraveineux, antibiothe- 
rapie intraveineuse si sepsis - ; double asterisque : 
signes de gravite - defaillance d'organe, lactates 
superieurs a 2 mmol/l, necrose intestinale. 
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Figure 7. Arbre decisionnel. Caracterisation 
diagnostique en cas de suspicion d'ischemie intes- 
tinale aigue. 


place centrale et coordonner la prise en charge autour d'un algo- 
rithme simple selon le caractere precoce ou tardif du processus 
ischemique. Quel que soit le lieu du diagnostic, les patients 
doivent tous recevoir, des la suspicion ou la confirmation diagnos- 
tique, le protocole medical. Selon l'accessibilite des techniques, 
ils doivent etre orientes vers une structure capable de realiser une 
revascularisation et une resection intestinale dans un environne- 
ment reanimatoire. Ainsi le traitement moderne de TIMA doit etre 
connu de tous : hepato-gastro-enterologues, urgentistes, reanima- 
teurs, radiologues, chirurgiens digestifs, chirurgiens vasculaires et 
internes. 

Traitement de I'ischemie mesenterique 
chronique 

La revascularisation chirurgicale a longtemps ete la methode 
de reference pour la plupart des patients atteints d'LMC. Depuis 
le debut des annees 1980, bangioplastie percutanee transluminale 
seule ou avec stent a offert une alternative therapeutique, mais les 
series comprennent souvent un nombre limite de patients et les 
niveaux de preuves sont faibles. 

L'interpretation des guides pratiques therapeutiques de 1'IMC 
bases sur les donnees de la litterature est difficile pour plu- 
sieurs raisons. Tout d'abord, les resultats de la chirurgie (chez 
les patients en meilleure sante) et de la repermeabilisation endo- 
vasculaire (chez des patients en moins bonne sante) ne sont 
pas comparables. Deuxiemement, les donnees de la litterature 
concernent souvent de petits effectifs, traites sur de longues 
periodes, ou des patients avec des manifestations ischemiques 
aigues et chroniques, comprenant des etiologies variees. Enfin, il 
n'existe aucune definition standardisee du succes technique apres 
revascularisation endovasculaire ni devaluation objective de la 
permeabilite vasculaire dans les etudes. 

Dans les series, l'efficacite des deux methodes est le plus sou- 
vent evaluee sur la regression des symptomes et sur la duree 
sans symptome. L'efficacite reelle de la revascularisation chi- 
rurgicale ou endovasculaire est difficile a determiner compte 
tenu de la variability des criteres evalues selon les auteurs : 
permeabilite des vaisseaux ou des greffons, regression complete 
ou partielle des symptomes, taux de recidive ou survie a long 
terme [28] . 

Traitement chirurgical de I'ischemie mesenterique 
chronique 

La revascularisation chirurgicale s'est developpee au cours des 
20 dernieres annees et peut etre consideree comme le standard 
pour la comparaison avec les techniques endovasculaires. 


Les differents traitements chirurgicaux comprennent : 

• les pontages anterogrades ou retrogrades ; 

• la reimplantation de TAMS sur l'aorte ; 

• l'endarteriectomie transarterielle et transaortique ; 

• la chirurgie de reconstruction aortique. 

Un taux de mortalite eleve est souvent cite comme la rai- 
son principale du choix des traitements endovasculaires chez 
les patients presentant une IMC. Mais les series contemporaines 
portant sur les revascularisations chirurgicales ont montre une 
amelioration des taux de mortality, principalement due aux pro- 
gres techniques mais aussi aux avancees dans la prise en charge 
anesthesique et reanimatoire de ces patients. 

L'amelioration prolongee des symptomes et la permeabilite vas- 
culaire sont notees chez 80 a 100 % des patients. Les taux de succes 
techniques immediats sont de plus de 90 %. Les inconvenients 
potentiels de la chirurgie sont la mortality (4 a 15 %) et la mor- 
bidity (20 a 30 %). Dans la grande majorite des cas, la chirurgie 
concerne au moins TAMS et associe deux vaisseaux (77 %). 

Les recommandations de l'American Heart Association pour le 
traitement chirurgical de 1'IMC sont les suivantes : 

• classe I : le traitement chirurgical de TAMS est indique chez les 
patients avec IMC (niveau de preuve B) ; 

• classe II : la revascularisation d'obstructions arterielles 
mesenteriques asymptomatiques peut etre discutee chez des 
patients devant avoir une chirurgie aortique/renale (niveau de 
preuve B) ; 

• classe III : la revascularisation chirurgicale n'est pas indi- 
quee chez les patients avec obstruction arterielle mesenterique 
asymptomatique, a l'exception de ceux devant avoir une chi- 
rurgie aortique/renale (niveau de preuve B). 

Traitement endovasculaire (Fig. 8A, B) 

La revascularisation endovasculaire a emerge comme traite- 
ment alternatif chez le sujet age ou a risque, mais sa pratique chez 
le sujet a faible risque operatoire n'etait pas bien connue jusqu'aux 
travaux de la Mayo Clinic [87] . Les taux de mortality de cette tech- 
nique vont de 0 a 11 %, la disparition des symptomes survient 
chez 52 a 80 % des patients et la permeabilite a trois ans est de 40 
a 88 %. 

Le traitement endovasculaire est preferentiellement utilise chez 
les patients a haut risque dont la stenose arterielle est inferieure a 
2 cm. L'acces peut etre femoral ou brachial, mais il semblerait que 
la morbidity soit tres inferieure en cas d'abord brachial. Le traite- 
ment endovasculaire comprend la pose de stent ou l'angioplastie 
seule et son taux de reussite technique est proche de 95 %. 

Du fait d'une prevalence relativement faible de 1'IMC dans 
la population generale, un essai clinique prospectif comparant 
les techniques chirurgicales et percutanees dans le traitement de 
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1'IMC ne peut exister. Les data deja publiees ont souligne que 
l'efficacite des traitements endovasculaires ne se prolongeait pas 
dans le temps, rendant cette technique inferieure a la chirurgie. 

En 2001, Kandarpa et al. [88] ont compile les resultats de 
11 etudes, portant sur 196 arteres chez 148 patients avec IMC. 
Les taux de succes techniques etaient de 88 % pour l'angioplastie, 
avec des taux de succes cliniques initiaux equivalents (benefice 
clinique 84 %), avec un suivi moyen de 9 a 39 mois. Plus tard, en 
2007, Piffaretti et al. [89] ont revu les donnees de la litterature sur 
200 patients. Le taux de reussite technique moyen de la revas- 
cularisation endovasculaire etait de 95 %, avec une resolution 
immediate et tardive de la douleur dans 87 % et 79 % des cas, 
respectivement. La mortalite et la morbidite globales etaient de 
2,7 % et 11,2 %, respectivement. La permeabilite vasculaire etait 
de 62 % a 25 mois. 


Traitement chirurgical ou endovasculaire ? 

La comparaison directe entre revascularisation chirurgicale et 
endovasculaire est difficile en raison des differences inherentes 
de caracteristiques entre les patients. Le choix du type de traite- 
ment repose souvent sur la perception du risque clinique et sur la 
preference du chirurgien [90] . 

Tres recemment, Oderich et al. [91] ont repris les donnees de 
229 patients consecutifs traites a la Mayo Clinic entre 1991 
et 2005, par revascularisation chirurgicale ou endovasculaire 
pour IMC. Ces donnees ont ete analysees et stratifiees selon le 
risque clinique ; 146 patients ont eu un traitement chirurgical 
(265 vaisseaux), tandis que 83 ont eu un traitement endovascu- 
laire (105 vaisseaux). Les patients etaient classes en faible risque ou 
en risque eleve, selon un score de severite en chirurgie vasculaire. 

Les principaux facteurs de risque de deces etaient Pinsuffisance 
renale et respiratoire severe et en analyse multivariee Pinsuffisance 
renale, le sexe masculin, Page, Pinsuffisance cardiaque. 

Les facteurs predictifs independants de recidive des symptomes 
incluaient le traitement endovasculaire, le diabete, une interven- 
tion mesenterique prealable et le sexe feminin. Pour l'ensemble 
des patients traites, la mortalite a 30 jours etait de 0,7 % chez 
les patients a faible risque et allait jusqu'a 50 % quand il existait 
plus de six criteres de haut risque. Une autre etude retrospective 
menee par Kasirajan et al. [92] a compare l'efficacite et la fiabilite 
de l'angioplastie percutanee avec stent par rapport a la revascula- 
risation chirurgicale conventionnelle dans le traitement de 1'IMC 
dans un seul centre. Les auteurs ont trouve que les resultats du 
traitement endovasculaire avec stent etaient similaires a ceux de 
la chirurgie, concernant la duree d'hospitalisation, la morbidite, la 
mortalite a 30 jours, la survie a long terme et les taux de restenose. 


Les patients de ces series qui ont eu un stent par voie percutanee 
avaient un taux de recidive des symptomes significativement plus 
eleve. A l'inverse, les taux de succes clinique a long terme rappor- 
tes par Piffaretti et al. [89] n'etaient pas differents de ceux de la 
chirurgie : avec un suivi moyen de 38 mois, le benefice clinique 
persistait chez plus de 75 % des patients. 

Le debat n'est a ce jour pas tranche de fagon claire puisque 
l'etude de l'ischemie mesenterique reste difficile, voire quasi 
impossible en prospectif et randomise du fait de sa rarete (moins 
de 1 % des admissions d'un hopital). Les revues de la litterature 
portent done sur des etudes realisees sur des periodes tres longues 
(parfois 20 ans) au cours desquelles les techniques ont evolue et 
les prises en charge de debut ou de fin d'etude sont done moins 
comparables. 

Dans une recente revue de la litterature, Bjorck et al. [93] pro- 
posent une reflexion en pour ou contre. Ainsi, ils proposent une 
prise en charge endovasculaire initiale du fait d'une moindre mor- 
bidite chez des patients ayant souvent de nombreux antecedents 
cardiovasculaires ; la procedure percutanee sera completee par une 
chirurgie de resection et/ou de revascularisation en cas d'echec ou 
de signes d'irritation peritoneale. 

Les donnees concernant le taux de mortalite, la longueur 
d'intestin resequee et la duree d'hospitalisation sont encore diver- 
gentes et il convient done actuellement de raisonner au cas par 
cas [94] . 

Sur le plan nutritionnel 

Le repos digestif doit tou jours etre considere au moment du 
diagnostic d'angor mesenterique. En effet, les prises alimentaires 
constituent comme sus-cite une veritable epreuve d'effort et 
risquent chaque fois de faire basculer la maladie vers l'lMA [95] . 
Il convient done des que possible de ne pas laisser le patient 
completement a jeun afin d'assurer l'entretien de la trophicite 
intestinale mais de toujours rester sous le seuil douloureux. En 
fonction de revaluation des ingestas, un support nutritionnel 
parenteral peut etre mis en place afin d'ameliorer le pronos- 
tic postrevascularisation [96] . La prevention du syndrome de 
renutrition doit etre primordiale chez ces patients tres souvent 
denutris du fait de la peur alimentaire et des retards diagnostiques 
frequents. Il convient de debuter par une reequilibration hydro- 
electrolytique et supplementation vitaminique pendant les 24 a 
48 premieres heures de prise en charge, en surveillant entre autres 
la phosphoremie. 

En conclusion, 1'IMC, lorsqu'elle est reconnue, peut donner lieu 
a un traitement chirurgical ou endovasculaire de revascularisa- 
tion sur et efficace, permettant de traiter l'angor mesenterique 
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et de prevenir la survenue d'une ischemie aigue. Le traitement 
chirurgical doit etre privilegie par un chirurgien experiments 
chez les patients a faible risque operatoire et a esperance de vie 
relativement conservee, en cas de stenoses vasculaires longues, 
d'occlusion complete ou de lesions calcifiees. Le traitement endo- 
vasculaire est reserve aux patients a risque ou a ceux presentant 
une occlusion incomplete, courte et facilement accessible au 
radiologue interventionnel. 


■ Conclusion 

L'ischemie mesenterique, qu'elle soit aigue ou chronique, occlu- 
sive ou non occlusive, arterielle ou veineuse, reste une pathologie 
rare mais extremement grave engageant le pronostic vital et fonc- 
tionnel. 

La priorite doit etre donnee a la precocite du diagnostic dont la 
suspicion ne doit pas etre meconnue mais egalement a la precocite 
therapeutique afin d'en limiter au maximum les consequences. 

La prise en charge doit etre clairement pluridisciplinaire ; la 
creation de structures d'urgences vasculaires intestinales (SURVI), 
disposant d'un plateau medicotechnique specialise et disponible 
24 h/24 pour un perimetre regional, parait a meme de transformer 
le pronostic, encore catastrophique, de LIMA et de modifier son 
histoire naturelle. 


Declaration d’interets : les auteurs declarent ne pas avoir de liens d’interets en 

relation avec cet article. 
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Chromoendoscopie digestive 


M. Pioche, T. Ponchon 

La chromoendoscopie est une technique de coloration de la muqueuse permettant d'affiner I'examen 
endoscopique en lumiere blanche avec, selon les organes, un interet de detection , de caracterisation ou 
encore pour definir /'extension de la lesion. On oppose deux types principaux de colorations : les colorations 
par projection d'un colorant (de surface ou d'un colorant vital rentrant dans la cellule) et les colorations 
virtuelles utilisant une lumiere coloree ou un post-traitement de I'image. Les colorations reelles sont 
parfois complexes prennent du temps et peuvent comporter certains risques chez un malade non intube. 
A I' inverse , les colorations virtuelles comme le narrow band imaging (NBI) sont tres simples d'utilisation, 
apportent des informations complementaires sur le relief vasculaire mais ne peuvent pas remplacer les 
colorations reelles dans de nombreuses indications (detection colique). Dans I'oesophage, la recherche 
des lesions cancereuses epidermoides est faite au mieux avec la projection de Lugo I mais les colorations 
virtuelles (NBI) sont une alternative simple et performante dont I' utilisation peut etre plus largement 
etendue. Dans I'oesophage de Barrett , le NBI apporte un benefice important pour la detection et la 
caracterisation des lesions , surtout lorsqu'il est couple a la projection d'acide acetique, mais pour I 'instant 
les biopsies randomisees selon le protocole de Seattle font reference. Dans Yestomac, les recommandations 
europeennes de 2012 insistent sur le fait que I'examen en lumiere blanche n'est pas suffisant pour la 
recherche des lesions superficielles gastriques chez les sujets a risque. De maniere plus large ; le NBI est un 
outil simple permettant de mieux detecter la metaplasie intestinale et caracteriser les zones dysplasiques 
dont /'utilisation ne prend que quelques secondes. Enfin dans le colon , seul I'indigo-carmin a montre 
un benefice important pour la detection et son utilisation doit etre systematique chez les sujets a tres 
haut risque (polypose adenomateuse familiale, maladie de Lynch , maladie inflammatoire chronique de 
I'intestin). Malgre un benefice chez les sujets a risque moyen ou haut ( antecedents ), cette coloration 
assez lourde n'est pas recommandee en pratique courante. Le NBI devient un outil de caracterisation 
incontournable et la classification NBI International Colorectal Endoscopy (NICE) nous permet d'adopter 
un discours commun. 

© 201 7 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 
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■ Introduction 

La chromoendoscopie est une technique endoscopique de 
coloration de la muqueuse permettant de completer I'examen 
endoscopique en lumiere blanche avec, selon les organes, un inte- 
ret de detection (depister des lesions en augmentant le contraste 
par rapport au tissu sain), de caracterisation (predire l'histologie 
des lesions en rehaussant la vascularisation ou le relief muqueux) 
ou encore pour definir l'extension de la lesion (invasion late- 
rale et en profondeur). On oppose deux types de colorations : 
reelles, par projection d'un colorant (de surface ou vital ren- 
trant dans la cellule), et virtuelles, utilisant une source lumineuse 
coloree ou un post-traitement de I'image. Les colorations reelles 
sont utiles mais sont parfois complexes, prennent du temps et 
peuvent comporter certains risques chez un malade non intube. A 
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l'inverse, les colorations virtuelles comme le narrow band imaging 
(NBI) sont tres simples d'utilisation, apportent des informations 
complementaires sur le relief vasculaire mais ne peuvent pas rem- 
placer les colorations reelles dans certaines indications (detection 
colique). Dans l'oesophage, la recherche des lesions cancereuses 
epidermoides est faite au mieux avec la projection de Lugol (iode) 
mais les colorations virtuelles comme le NBI ont montre leur 
sensibilite identique a celle du Lugol dans des mains entrainees 
mais sont beaucoup plus simples a utiliser en actionnant seule- 
ment un bouton. Dans boesophage de Barrett, le NBI apporte 
un benefice important pour la detection et la caracterisation des 
lesions dysplasiques de haut grade, surtout lorsqu'il est couple 
a la projection d'acide acetique. II est desormais demontre que 
la decoloration apres instillation d'acide acetique est plus rapide 
pour les lesions dysplasiques, ce qui accentue encore le contraste 
des lesions quelques secondes apres l'instillation. Si la coloration 
virtuelle est tres performante pour le diagnostic endoscopique 
de la dysplasie de haut grade, les biopsies randomisees selon le 
protocole de Seattle restent la reference pour l'instant, notam- 
ment pour depister la dysplasie de bas grade. Dans l'estomac, les 
recommandations europeennes de 2012 [1] insistent sur le fait 
que bexamen en lumiere blanche, indispensable pour la detec- 
tion, n'est pas suffisant pour la recherche et la caracterisation 
des lesions superficielles gastriques chez les sujets a risque. De 
maniere plus large, le NBI est un outil simple permettant de mieux 
detecter la metaplasie intestinale (aspect de cretes bleutees) [2] 
et caracteriser les zones dysplasiques. Enfin dans le colon, seul 
l'indigo-carmin a montre un benefice important pour la detec- 
tion et son utilisation doit etre systematique chez les sujets a tres 
haut risque (polypose adenomateuse familiale [PAF], syndrome 
de Lynch, maladie inflammatoire chronique de l'intestin [MICI]). 
Malgre un benefice chez les sujets a risque haut (antecedents) 
ou moyen, cette coloration assez lourde n'est pas recommandee 
en pratique courante. Le NBI devient un outil de caracterisation 
incontournable et la classification NBI International Colorectal 
Endoscopy (NICE) permet de caracteriser les lesions coliques et 
de predire l'histologie de maniere efficace dans plus de 90 % des 
cas. 


■ Generalities 

La chromoendoscopie est un ensemble de techniques de colo- 
ration de la muqueuse intestinale dont l'objectif est de completer 
bexamen en lumiere blanche ( white light imaging [WLI]) afin 
d'obtenir des informations additionnelles. L'objectif des colora- 
tions est de creer ou d'accentuer le contraste entre la muqueuse 
normale et les lesions d'interet avec differents objectifs. 

II importe au prealable de bien definir les trois etapes theoriques 
du diagnostic endoscopique : 

• la premiere etape est la detection qui consiste a depister une 
anomalie de relief ou de couleur au sein d'une muqueuse nor- 
male ou pathologique chez des patients avec ou sans surrisque 
de lesions tumorales (par exemple trouver un polype dans le 
colon, trouver une muqueuse de type metaplasique ou dyspla- 
sique dans l'estomac) ; 

• la deuxieme etape est la caracterisation qui consiste a predire 
la nature histologique de l'anomalie tissulaire detectee (par 
exemple definir la nature adenomateuse ou hyperplasique du 
polype). Jusqu'a present, le meilleur outil de caracterisation est 
l'analyse histologique mais les outils recents de chromoendo- 
scopie et de magnification (zoom) permettent dans certains cas 
de predire la nature du polype en cours de geste afin d'adapter 
immediatement la prise en charge du patient sans attendre le 
delai necessaire a l'analyse anatomopathologique ; 

• la troisieme etape est la determination de l'extension laterale 
et profonde de la lesion (staging) et prend tout son interet 
avant les resections endoscopiques des tumeurs superficielles 
par mucosectomie ou dissection sous-muqueuse. Definir les 
marges laterales est indispensable pour obtenir des resections 
completes des lesions, et definir la profondeur d'invasion per- 
met d'adapter le traitement au risque ganglionnaire (resection 
endoscopique pour les lesions a faible risque [intramuqueux, 


sous-muqueux superficiel], resection chirurgicale avec curage 
au-dela). Jusqu'a present, c'est encore l'analyse histologique de 
la piece de resection qui fait reference mais par definition, 
elle n'est possible qu'apres l'ablation de la tumeur et la tech- 
nique d'ablation va done souvent etre choisie en fonction de 
l'evaluation endoscopique. On peut rapprocher de cette der- 
niere action le fait de rechercher s'il persiste un residu lesionnel 
sur les berges de la resection ou encore l'application du colorant 
sur la piece operatoire afin d'en verifier les marges. 

Cette distinction en trois etapes est en partie artificielle car il 
est parfois possible de detecter, caracteriser et definir l'extension 
d'une lesion avec une seule application d'un seul et meme colo- 
rant. 

Dans la majorite des cas, le premier temps endoscopique 
consiste en une analyse soigneuse de la muqueuse en lumiere 
blanche, car le colorant, s'il souligne les anomalies du relief, peut 
masquer les anomalies naturelles de couleur qui revelent parfois 
les lesions. Par exemple, la neovascularisation des cancers gas- 
triques se traduit par une augmentation de la densite vasculaire 
creant une zone rouge qui attire l'oeil et va permettre la detec- 
tion. Si bon couvre tout cela de bleu, la tache rouge peut devenir 
meconnaissable. De plus, les colorants virtuels comme le NBI 
apportent des donnees complementaires sur cette microvascula- 
risation, tres utiles pour determiner le degre d'invasion, mais ces 
donnees peuvent se perdre apres projection d'acide acetique et/ou 
d'indigo-carmin car le mucus de surface se couvre du colorant et 
opacifie la visualisation des petits vaisseaux sanguins. II avait ete 
propose il y a quelques annees de melanger de l'indigo-carmin a 
la preparation orale pour repartir d'emblee et de fagon uniforme 
le colorant dans le colon. Cette astuce n'a pas eu de suite car il est 
apparu tres vite que la coloration bleue gommait une partie des 
informations [3] . 

Sauf cas particulier, il faut done garder une sequence classique 
utilisant toutes les donnees possibles successivement (Fig. 1). Si un 
colorant a ete necessaire pour la detection de la lesion, il est parfois 
possible de le laver afin de reprendre un examen complet alliant 
examen en lumiere blanche puis caracterisation par coloration 
virtuelle (reversible) puis l'application de colorants (par exemple 
dans l'estomac, l'acide acetique se projette avant l'indigo-carmin 
pour beneficier au mieux du contraste). 


■ Techniques de coloration 

On oppose d'emblee deux grands principes de chromoendo- 
scopie selon que bon utilise ou non la projection d'un produit 
colorant. En effet, les annees 2000 ont vu apparaitre un genre nou- 
veau de chromoendoscopie appele chromoendoscopie virtuelle 
ou c'est la lumiere de l'endoscope qui est modifiee pour colo- 
rer la paroi digestive et ainsi souligner d'autres informations. On 
oppose done les colorations reelles avec projection d'un colorant 
aux colorations virtuelles au premier rang desquelles on retrouve 
le NBI. 


Colorations reelles (Tableau i) 

Il existe deux grands types de colorants chimiques : les colo- 
rants de surface qui ne penetrent pas dans les cellules mais qui 
accentuent le relief (indigo-carmin) et les colorants vitaux qui 
penetrent dans certaines cellules et done les colorent. Parmi les 
colorants vitaux, on souligne que certains se contentent d'etre 
absorbes ou de diffuser (Lugol, bleu de methylene, bleu de tolui- 
dine, violet de gentiane) et que d'autres declenchent des reactions 
chimiques produisant une couleur caracteristique (rouge phenol, 
rouge Congo). L'acide acetique provoque une coagulation ou une 
precipitation reversible des proteines cellulaires creant un oedeme 
parietal et rehaussant ainsi le relief muqueux de maniere tempo- 
raire. Dans tous les cas, ces colorants sont projetes a la surface de 
la muqueuse au travers du canal operateur de l'endoscope soit a 
l'aide d'une seringue, soit au travers d'un catheter spray, soit plus 
recemment en diluant le colorant dans le reservoir de la pompe 
peristaltique. 


2 


EMC - Gastro-enterologie 


Chromoendoscopie digestive ■ 9-013-B-20 



Figure 1 . Aspect endoscopique avec et sans coloration d'un carcinome epidermoide de l'oesophage. 

A. Aspect en lumiere blanche. 

B. Aspect en narrow band imaging (NBI). 

C. Aspect apres coloration au Lugol. 


Le catheter spray est-il indispensable ? 

S'il s'agit de repartir le colorant de fagon uniforme sur une 
large surface, dans tout l'oesophage ou tout le colon, le catheter 
spray semble necessaire malgre son cout ajoute. En revanche, pour 
caracteriser ou delimiter une lesion limitee ou un oesophage de 
Barrett court, injecter le colorant directement dans le canal opera- 
teur de l'endoscope permet de gagner du temps et d'economiser le 
prix du dispositif. Dans ce cas, il faut prealablement verifier Eeffet 
de la gravite pour orienter la projection du colorant et couvrir la 
zone d'interet. 

En pratique courante en France, nous utilisons trois principaux 
colorants en endoscopie que sont le Lugol, Eacide acetique et 
l'indigo-carmin. 

D'autres colorants sont tres utilises dans d'autres pays comme le 
crystal violet ou violet de gentiane, qui est un colorant vital utilise 
en particulier dans la caracterisation des lesions colorectales pour 
etablir la classification de Kudo [4] mais qui est interdit en France 
en raison d'un possible risque oncogene. 

Colorants pour resections endoscopiques ? 

Nous utilisons egalement les colorants et en particulier l'indigo- 
carmin pour aider les resections endoscopiques avec deux 
indications principales. La premiere et la plus utilisee est la 
dilution de quelques gouttes d'indigo-carmin dans la solution 
d'injection sous-muqueuse avant une mucosectomie ou une dis- 
section sous-muqueuse. La solution injectee a l'aiguille ou avec le 
water jet [5> 6] va gonfler la sous-muqueuse qui est un tissu elastique 
et done la colorer en bleu contrairement au muscle qui ne se gonfle 
pas et reste done blanchatre. Cette coloration est tres utile pour 
reperer les fibres sous-muqueuses a couper en les differencial du 
muscle a respecter pour prevenir la perforation. Bien qu'utilisee 
tres largement, cette coloration des solutions d'injection n'a pas 
fait l'objet d'etudes comparatives face a l'utilisation de solutions 
non colorees. 

L' autre indication est la resection des tumeurs ampullaires par 
ampullectomie. En effet, pour prevenir la pancreatite aigue [7] , il 
est recommande de mettre en place une prothese pancreatique 
courte dans le canal de Wirsung apres la resection. Cependant, le 
catheterisme du canal de Wirsung apres l'ampullectomie est sou- 
vent difficile et certains auteurs ont propose de faciliter cette etape 
en injectant le canal de Wirsung avec du bleu de methylene juste 
avant la resection afin de faciliter son reperage [8] . Cette strategic 
etait associee a un taux eleve de pancreatite aigue (40 %), superieur 
aux taux de la litterature, et n'est done pas couramment utilisee 
aujourd'hui. 

Colorations virtuelles (Tableau i) 

Les colorations virtuelles peuvent etre obtenues de deux fagons : 
soit en eclairant le tissu avec une certaine longueur d'onde, ce 
qui va reveler au sein de ce tissu des composants absorbant plus 
cette longueur d'onde (vaisseaux en NBI, blue laser imaging) ou 


plus reactifs a cette longueur d'onde (autofluorescence), soit en 
travaillant le signal obtenu en lumiere blanche classique par 
post-traitement informatique de Eimage (systeme flexible spectral 
imaging color enhancement [FICE], i-scan). 

Le NBI est le chef de file des colorations virtuelles utilisees 
en endoscopie et consiste en l'eclairage de la muqueuse avec 
une lumiere filtree (415 et 540 nm) a la longueur d'onde de 
l'hemoglobine faisant ressortir l'ensemble des structures vascu- 
laires contenant du sang. 

L'examen avec les chromoendoscopies virtuelles doit cepen- 
dant etre minutieux car tout traumatisme sur la lesion peut 
conduire a un petit saignement qui gene considerablement 
l'examen car assombri fortement la zone (aspect noir en NBI). 

■ Chromoendoscopie appliquee : 
quels colorants pour quelles 
lesions ? 

Carcinome epidermoide de l'oesophage 

(Fig. 1, 2) 

On peut dire d'emblee que le colorant Lugol est un colorant tres 
utile mais assez peu pratique a utiliser en routine. 

Sur le plan physiopathologique, l'epithelium epidermoide pavi- 
menteux est riche en glycogene, tandis que les lesions de dysplasie 
ou le cancer invasif ne contiennent pas de glycogene ou tres peu. 
L'iode etant glycophile, une solution iodee est done absorbee par 
un epithelium riche en glycogene [9, 10] . L'epithelium pavimenteux 
normal riche en glycogene prend une coloration noire ou acajou 
apres application d'iode. En revanche, les zones affectees par une 
dysplasie ou un cancer invasif sont iodonegatives (puisqu'elles 
sont deficientes en glycogene) et apparaissent sous l'aspect de 
regions jaune moutarde ou safran, epaisses qui deviennent rapi- 
dement rosees apres quelques secondes [11] . 

Le Lugol (maximum : 20 ml, concentration : 2,5 %), solution 
iodee qui se fixe sur les zones riches en glycogene, est applique, 
sans preparation prealable, plutot de bas en haut de l'oesophage. 
Sur l'oesophage normal, la coloration peut etre brune et homo- 
gene dans 60 % des cas, ou heterogene en « peau de tigre » 
dans 40 % des cas. Les zones pathologiques ne fixent pas le 
Lugol : apres cinq minutes, on note que les zones dysplasiques 
ou cancereuses apparaissent rosees sur le fond brunatre et sont 
alors faciles a distinguer des zones de leucokeratose, qui ne fixent 
pas mais qui restent jaunes claires. Le Lugol pouvant etre res- 
ponsable d'un bronchospasme, il faut eviter la pulverisation a 
proximite de la bouche oesophagienne qui reste done incom- 
pletement examinee. Le Lugol donne par ailleurs une sensation 
de brulure et un spasme oesophagien qui peut etre intense, blo- 
quant veritablement l'endoscope. Il est done preferable de realiser 
cette coloration chez un patient sedate ou mieux anesthesie, voire 
intube, et d'attendre cinq minutes apres la pulverisation avant de 
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Tableau 1. 

Differentes colorations et principales caracteristiques. 

Coloration Preparation Mode d'action Indications Resultats 

technique 


Lugol 2 % (iodure de 
potassium) 


Acide acetique (1 a 1,5 %) 


Indigo-carmin 0,8 % 
(exemple de dilution a 
environ 0,3 % une 
ampoule de 5 ml diluee 
avec 10 ml d'eau sterile) 


Colorations virtuelles 

NBI 

BLI 


FICE 

i-scan 


Application au catheter spray 
du Lugol uniformement sur la 
muqueuse oesophagienne 
habituellement de bas en haut 
En s'arretant en dessous de la 
bouche oesophagienne pour 
eviter les brulures ORL 

Application a la seringue ou 
catheter spray 


Selon les situations et la 
surface a explorer, application 
a la seringue, a la pompe ou au 
catheter spray 
Ne pas utiliser de serum 
physiologique car 
precipitation avec le bleu 


Source lumineuse differente, a 
la longueur d'onde de 
l'hemoglobine 


Source lumineuse blanche, 
puis apres reception de 
l'image, post-traitement 
informatique pour modifier la 
coloration et modifier les 


Colorant vital penetrant 
dans la cellule pour teinter 
les amas de glycogene en 
brun. Les zones 
dysplasiques ou degenerees 
en produisent moins et 
apparaissent done 
contrastees pales et rosees 
Precipitation avec les 
proteines de surface 
colorant les zones de 
muqueuses glandulaires en 
blanc et rehaussant ainsi 
les reliefs muqueux. Ne 
rentre pas dans la cellule 
Effets limites dans le temps 
necessitant parfois 
plusieurs applications 
repetees 

Colorant de surface 
soulignant le relief 
muqueux, interet surtout 
pour Panalyse du relief 
muqueux 


Augmentation du contraste 
des structures contenant 
du sang, amelioration de 
l'examen de la 
microarchitecture 
vasculaire 


Depistage et surveillance des 
neoplasies epidermoides 
Delimitation lesionnelle avant 


Depistage et caracterisation 
des lesions neoplasiques sur 
oesophage de Barrett 
± Depistage et caracterisation 
des lesions neoplasiques 
gastriques en association a la 
chromoendoscopie virtuelle 


- Colon : depistage des lesions 
coliques chez les sujets a tres 
haut risque d'adenome 
colorectal 

Depistage des lesions 
dysplasiques dans les MICI 
Depistage des lesions 
festonnees 

Caracterisation et bilan 
d'extension laterale des lesions 
larges (LST) 

- Estomac : detection et 
caracterisation des lesions 
gastriques superficielles 
Bilan d'extension laterale des 
tumeurs gastriques 

- Duodenum : surveillance des 
polyposes adenomateuses 
familiales ou des syndromes de 
Lynch 

- Autre utilisation : teinter les 
solutions d'injection 
sous-muqueuse en vue des 
resections endoscopiques 

Depistage et caracterisation 
des lesions neoplasiques 
oesophagiennes glandulaires et 
epidermoides 

Depistage et caracterisation 
des lesions neoplasiques 
gastriques 

Caracterisation des lesions 
neoplasiques colorectales 
(classifications NICE, Sano) 


Permet de detecter les zones 
dites « Lugol-negatives » qui 
restent rosees (les zones 
jaunatres ou inferieures a 
5 mm sont en general des 
zones mal colorees sans 
dysplasie) 

Interet pour evaluer 
P architecture du relief de 
surface pit pattern 
Interet augmente avec le NBI 
rehaussant encore le relief 
Interet pour delimiter la lesion 
detectee 

Decoloration plus rapide des 
zones neoplasiques 


Amelioration de la detection 
des lesions neoplasiques dans 
les MICI 

Amelioration du depistage des 
lesions neoplasiques 
superficielles colorectales chez 
les sujets a tres haut risque 


Sensitivite amelioree dans le 
depistage des lesions 
epidermoides (NBI +++) 
Amelioration de la 
caracterisation des lesions 
gastriques superficielles et 
delimitation des marges 
laterales (NBI, FICE, i-scan) 
Interet demontre dans la 
caracterisation endoscopique 
des petites lesions colorectales 
pour predire l'histologie 
(NBI = FICE) 


un geste therapeutique 


contrastes 


ORL : oto-rhino-laryngologie ; NBI : narrow band imaging ; LST : laterally spreading tumors ; MICI : maladie inflammatoire chronique de l'intestin ; BLI : blue laser imaging ; 
FICE : flexible spectral imaging color enhancement ; NICE : NBI International Colorectal Endoscopy 


controler Poesophage. Cependant, le Lugol peut etre employe chez 
un patient conscient a condition d'eviter de pulveriser au-dessus 
de 20 cm des arcades dentaires. L'effet du Lugol diminue ensuite 
avec le temps et disparait progressivement par la suite. 

Detection 

L'etude menee par la Societe franqaise d'endoscopie digestive 
(SFED) [12] de coloration systematique sur pres de 1100 patients a 


risque a montre que chez les patients avec une histoire presente ou 
passee de cancer oto-rhino-laryngologique (ORL), le taux de can- 
cers oesophagiens detectes par une endoscopie systematique de 
l'oesophage est de 5,3 % et le taux de dysplasie severe de 2,4 %, soit 
un total de 8,7 % de lesions neoplasiques. Dans cette etude, 20 % 
des lesions n'avaient pu etre detectees par l'examen endoscopique 
standard et seul le Lugol avait permis leur detection. La realisa- 
tion d'une endoscopie oesophagienne avec un endoscope souple 
est done recommandee chez les sujets a risque dont l'etat general 
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Figure 2. Aspect endoscopique avec et sans 
coloration d'un carcinome epidermoide de 
I'oesophage. 

A. Aspect apres coloration Lugol dans 

I'oesophage. 

B. Aspect apres coloration Lugol sur la piece 
etalee apres resection. 

C. Aspect apres coloration Lugol dans 

I'oesophage, lesion circonferentielle. 

D. Aspect en narrowband imaging (NBI) de cette 
meme lesion. 


le permet. Une coloration au Lugol systematique est done recom- 
mandee par la SFED dans ce groupe de patients avec antecedent de 
cancer ORL ou oesophagien [12] . Cette recommandation n'a pas ete 
renouvelee par la societe americaine qui ne recommande pas de 
suivi particulier dans ce sous-groupe de patients [13] . Dans l'etude 
frangaise, l'incidence du cancer oesophagien etait beaucoup plus 
faible dans les autres groupes a risque (intoxication ethylotaba- 
gique, cirrhose ethylique, pancreatite chronique) et ne justifie pas 
l'emploi d'une coloration systematique. Classiquement, l'examen 
au Lugol est egalement recommande dans les situations a risque 
suivantes : antecedents de papillome oesophagien, d'ingestion 
ancienne de caustique (> 15 ans), d'achalasie ancienne (> 15 ans), 
de syndrome de Plummer-Vinson (anemie hypochrome hyposi- 
deremique et stenose annulaire du tiers superieur de I'oesophage) 
ou d'autres plus rares predispositions genetiques comme la kera- 
tose palmoplantaire ou tylose dans sa forme a debut tardif entre 5 
et 15 ans. Bien que l'interet de ce colorant soit demontre, il reste 
peu pratique a utiliser (douleur, risque d'inhalation sous sedation 
sans intubation) bien qu'aucune donnee d'utilisation en pratique 
courante ne soit actuellement publiee a notre connaissance. 

Characterisation d'une anomalie 

Compte tenu de la lourdeur de mise en oeuvre, le Lugol n'a pas 
d'interet dans cette indication chez un patient sans risque. En cas 
d'anomalie visible, l'examen en NBI suivi de biopsies est plus ren- 
table. En revanche, chez un patient presentant un risque de cancer 
oesophagien (intoxication ethylotabagique, cirrhose ethylique, 
pancreatite chronique, cancer ORL), la coloration va permettre 
de confirmer immediatement la nature de l'anomalie et peut per- 
mettre deja de determiner l'extension de la lesion ou de rechercher 
d'autres localisations. Ce caractere iodonegatif rose est associe a 
un degre de dysplasie important, ce que plusieurs equipes ont 
montre avec des sensibilites et specificites superieures a 90 % [10] . 

Bilan d'extension 

C'est dans cette indication que le Lugol est indispensable encore 
aujourd'hui, meme si la lesion a ete detectee en lumiere blanche 
ou en NBI. En effet, une lesion evidente sur le plan macro- 
scopique peut s'accompagner d'un prolongement plan invisible 
(souvent stellaire), voire d'une seconde localisation synchrone 
(Fig. 1C, 2 A a C). Avant tout traitement, endoscopique, chirur- 
gical, ou par radiotherapie, il est indispensable de proceder a une 
coloration au Lugol au risque de manquer la cible, de sectionner 
dans le cancer, de meconnaitre d'autres localisations synchrones 


et d'avoir ainsi des resections non curatives. Bien que des etudes 
preliminaries semblent montrer des resultats satisfaisants du NBI 
dans la delimitation laterale des lesions [14] , les experts japonais 
gardent le Lugol comme technique de reference dans cette indi- 
cation [15] . 

Place des colorations virtuelles 

On oppose deux grands types de coloration virtuelle que sont les 
chromoendoscopies avec une source lumineuse differente (NBI, 
blue laser imaging [BLI]) et les chromoendoscopies spectrales (FICE, 
i-scan) qui modifient informatiquement l'image regue en lumiere 
blanche pour augmenter le contraste de certaines composantes 
colorees. Le NBI a de loin ete la technique la plus etudiee et 
est techniquement associee a un rehaussement plus efficace des 
structures contenant du sang [16] . En NBI, la source lumineuse 
de l'endoscope emet une lumiere bleue (pics d'absorption de 
l'hemoglobine) qui va rehausser les structures vasculaires cor- 
respondant au vascular pattern. A distance, la lesion avec sa 
vascularisation anormale apparait brune (Fig. IB, 2D) alors que 
la muqueuse normale est vert-beige. Cette difference de couleur 
facilite la detection par rapport a l'endoscopie en lumiere blanche. 
Pour la detection, plusieurs etudes prospectives multicentriques 
ont montre un benefice significatif du NBI avec une sensibilite 
passant de 55 % en lumiere blanche a 97 % en NBI [17] . En asso- 
ciation avec la magnification, la sensibilite pour la detection des 
lesions epidermoides de moins de 10 mm passe de 39 a 94 % [17] . 
Comparativement au Lugol, l'association NBI/magnification a 
une sensibilite equivalente (90,9 % contre 100 % pour le Lugol) [18] 
mais sans magnification, la sensibilite et la specificite de l'examen 
NBI restent inferieures a celles du Lugol. Malgre la magnification, 
les resultats sont dependants du degre d'expertise de l'operateur, 
y compris au Japon (100 % de sensibilite pour les experts contre 
69 % chez les non-experts) [19] alors que le tres net contraste 
qu'apporte le Lugol permet une detection plus aisee chez les moins 
experiments . 

Avec la magnification (zoom) et le NBI, les structures neovascu- 
laires des lesions peuvent etre analysees a la recherche des criteres 
de malignite comme le caractere irregulier des boucles vasculaires 
(intra epithelial papillary capillary loops [IPCL]). Ces boucles sont 
regulieres et fines dans I'oesophage normal, larges et epaissies dans 
les lesions intramuqueuses, rigides, incompletes, voire absentes 
dans les lesions invasives (classification d'Inoue [20] ). Ces elements 
de diagnostic fin, qui necessitent un endoscope a zoom pour la 
caracterisation, sont prometteurs avec une sensibilite de 89,5 % 
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Figure 3. Aspect en narrow band imaging (NBI) 
cTun oesophage de Barrett non dysplasique. 

A. Avant instillation d'acide acetique. 

B. Apres instillation d'acide acetique. 


et une specificite de 79,6 % pour les lesions purement intramu- 
queuses (ml ou m2) mais la correlation avec le degre d'invasion 
en profondeur des lesions epidermoides reste imparfaite pour les 
lesions approchant ou depassant la musculaire muqueuse avec 
une sensibilite de 1'IPCL de type III de seulement 58,7 % [21] . 

Nous disposons de moins de donnees concernant les chro- 
moendoscopies spectrales dans l'oesophage epidermoide meme si 
des etudes de nasofibroscopie avec FICE montraient des resultats 
equivalents a l'examen en lumiere blanche [22] . Pour la caracte- 
risation, Putilisation du FICE avec magnification a montre son 
utilite pour etudier la microarchitecture vasculaire, le zoom ame- 
liorant la precision du diagnostic mais sans donnees comparatives 
disponibles face au Lugol ou au NBI [23] . 

En conclusion, la chromoendoscopie virtuelle est un peu moins 
performante que le Lugol, en particulier dans des mains non 
expertes, mais reste tres nettement superieure a Fexamen en 
lumiere blanche. Du fait de sa facilite d'utilisation, le NBI (et 
probablement le BLI qui est une technologie equivalente mais 
encore tres peu evaluee) represente un outil simple et efficace 
pour le depistage de ces lesions et devrait done etre utilise de 
maniere systematique au retrait de l'endoscope a la recherche de 
ces lesions epidermoides, en particulier chez les sujets a risque, 
e'est-a-dire avec antecedents de cancer epidermoide ORL. Du fait 
de leur simplicity, les colorations virtuelles peuvent egalement 
venir completer Fexamen en lumiere blanche chez les sujets a 
risque de neoplasies oesophagiennes comme les ethylotabagiques, 
les patients atteints d'achalasies, ou avec antecedents de papil- 
lome (avis d'expert). Lorsqu'une lesion est mise en evidence, le 
Lugol reste la reference et doit venir completer Fexamen malgre 
son caractere contraignant (spasmes oesophagiens) pour preciser 
au mieux les marges lesionnelles [15] . 

CEsophage de Barrett 

Le diagnostic endoscopique des lesions neoplasiques sur oeso- 
phage de Barrett est un defi important pour Fendoscopiste, 
d'autant que la frequence de Fadenocarcinome augmente dans 
notre pays parallelement a Faugmentation du surpoids. 

La chromoendoscopie a quatre roles dans la prise en charge 
diagnostique de l'oesophage de Barrett. 

Delimiter la muqueuse glandulaire 
au sein de l'oesophage 

Ceci permet de decrire l'oesophage de Barrett selon la classifica- 
tion de Prague. 

En endoscopie, la muqueuse de Barrett apparait rose saumon 
alors que la muqueuse malpighienne est rose clair ou beige. La 
limite entre ces deux surfaces est assez nette avec les nouveaux 
endoscopes haute definition. Exceptionnellement, le Lugol, qui 
va marquer la muqueuse squameuse mais pas la muqueuse glan- 
dulaire, peut etre utile si la limite est tres irreguliere. En fait, 
la coloration au Lugol est surtout interessante apres un traite- 
ment endoscopique de Barrett (plasma argon, resection muqueuse 
endoscopique) pour rechercher de minuscules zones residuelles de 
muqueuse glandulaire. 


Delimiter au sein de cette muqueuse 
celle qui est la muqueuse de Barrett 

II s'agit done de delimiter la muqueuse a risque, a savoir 
la metaplasie intestinale, notamment en la differencial de la 
muqueuse cardiale physiologique : l'interet de cette etape est 
limite car dans les Barrett long, il y aura toujours de la metapla- 
sie intestinale. Le seul interet residuel de cette etape est, en cas 
de mucosectomie pour oesophage de Barrett, de savoir jusqu'ou 
faire descendre la resection. La coloration par bleu de methylene, 
prometteuse initialement [24 ' 25] , a ete beaucoup evaluee mais les 
resultats tres discordants, dont certains negatifs [26] , et le risque 
carcinogene [27 ' 28] du bleu de methylene ont fait stopper son 
utilisation. 

C'est la coloration par acide acetique (1-1,5 %) qui est la plus 
utile actuellement dans le diagnostic de l'oesophage de Barrett : 
l'acide acetique entraine une precipitation des proteines de sur- 
face, ce qui blanchit les tissus, accentuant ainsi le relief, les zones 
les plus en relief etant les plus blanches (Fig. 3B). L'acide acetique 
peut etre couple a l'utilisation du NBI et a l'emploi de systeme de 
zoom, notamment a l'utilisation du zoom 40 fois desormais dis- 
ponible sur certains de nos endoscopes (Dual Focus®, gastroscope 
GIF-HQ190). Pour fixer la distance focale et ameliorer la nettete 
de l'image, il peut etre utile d'aj outer a l'extremite de l'endoscope 
un capuchon permettant d'explorer la muqueuse de pres sans 
pour autant rentrer en contact avec la zone a explorer [29] . Avec 
le temps, deux donnees independantes sont apparues, l'aspect 
du pattern muqueux et l'aspect du pattern vasculaire. Le pattern 
muqueux est vu au mieux grace a l'acide acetique (Fig. 3A, B) et 
pour faire simple, la muqueuse cardiale apparait sous la forme 
de fines structures arrondies peu en relief alors que la metaplasie 
intestinale apparait plus en relief, pseudovillositaire ou cerebri- 
forme ou comme une juxtaposition de petits labyrinthes ou de 
petites mitochondries [30] . 

Detecter au sein de cette zone de metaplasie 
intestinale les foyers de dysplasie de haut grade 
ou de carcinome intramuqueux 

Il est important de se rappeler que c'est sur la partie anterieure 
droite de l'oesophage que sont retrouvees les lesions invasives sta- 
tistiquement [31] et que les zones nodulaires ou deprimees dans 
l'oesophage de Barrett sont souvent synonymes de lesions neo- 
plasiques invasives. La encore, la combinaison acide acetique et 
chromoendoscopie virtuelle [32] donne les meilleurs resultats pour 
l'analyse du relief muqueux et Fexamen par chromoendoscopie 
virtuelle avec magnification est la plus performante pour Fexamen 
du relief vasculaire [33_37] . La dysplasie de haut grade ou le cancer 
se presentent avec un aspect depoli (Fig. 4A), lisse, a fine struc- 
ture irreguliere, avec une augmentation de la densite vasculaire 
(Fig. 4B). Il est en general associe a une ligne de demarcation telle 
que decrite dans les cancers gastriques [38] . Il faut etre prudent car 
un traumatisme de l'endoscope sur la muqueuse produit a peu pres 
le meme aspect depoli et il est important d'examiner l'oesophage 
de Barrett de haut en bas en essayant autant que possible de ne 
pas approcher la muqueuse pour ne pas la blesser. Un capuchon 
transparent, si possible souple, peut etre place a l'extremite de 
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Figure 4. Aspect endoscopique de I'adeno- 
carcinome sur oesophage de Barrett. 

A. Apres acide acetique. 

B. En narrow band imaging (NBI). 


l'endoscope afin de fixer la distance focale et d'ameliorer l'examen 
fin de la muqueuse, mais il doit etre utilise avec precaution pour 
eviter les traumatismes. 

Meme si le protocole de Seattle reste recommande en France, 
la question de remplacer les biopsies randomisees par des biop- 
sies dirigees sur les zones dysplasiques est posee depuis plusieurs 
annees afin de gagner du temps et de limiter le nombre de prele- 
vements histologiques. Pour cela, plusieurs criteres diagnostiques 
dans differentes classifications ont ete proposes comme dans celle 
de Kansas, de Sharma et al., la classification d'Amsterdam et 
celle de Nottingham [33,35,36,39-41] une CO mparaison prospective 
de ces trois classifications a montre des sensibilites et specifici- 
tes superieures a 75 % pour le diagnostic de dysplasie pour ces 
trois classifications mais avec de tres mauvaises concordances 
interobservateurs [36] . De la est nee l'idee de proposer une classifi- 
cation simplifiee binaire avec, pour chacun des patterns vasculaires 
ou muqueux, uniquement le caractere regulier ou irregulier [42] , 
tout aussi decevante sur la concordance interobservateur. Une 
ouverture recente est cependant apparue dans l'etude randomi- 
see multicentrique de Sharma et al. [37] en 2013, ou le NBI avec 
biopsies dirigees pourrait permettre de mieux detecter la dyspla- 
sie de haut grade tout en reduisant le nombre de biopsies. Pour 
cette etude, les criteres simplifies (regulier ou irregulier) etaient 
utilises. Ce resultat a ete confirme et renforce par Putilisation de 
la magnification en utilisant un endoscope disponible en France 
(serie 190 Olympus® avec Dual Focus®) par Singh et al. [41] . En 
effet, dans leur etude, 86 % des biopsies randomisees auraient pu 
etre evitees en dirigeant les biopsies en NBI avec Dual Focus®. Le 
diagnostic endoscopique de la dysplasie de haut grade est done 
tres performant avec une sensibilite proche de 100 % et une spe- 
cificite de plus de 90 % [33 ' 37 ' 40, 41J , et les biopsies dirigees par NBI 
sont plus efficaces que les biopsies randomisees selon le protocole 
de Seattle. Un groupe de travail international vient de proposer 
tres recemment une nouvelle classification (Barrett's Internatio- 
nal NBI Group [BING]) avec une precision diagnostique de 92 % 
et une concordance interobservateur elevee (/c = 0,68) lorsque la 
dysplasie de haut grade est diagnostiquee avec confiance par des 
endoscopistes experimentes [43] . Cette classification reste a valider 
par des operateurs exterieurs ainsi que par des centres non experts 
mais represente une ouverture puisque aucune des classifications 
proposees jusqu'alors n'obtenait de resultats aussi concordants en 
interobservateurs. 

En revanche, le diagnostic de la dysplasie de bas grade reste tres 
difficile et il n'existe pas de demonstration claire de l'efficacite 
des biopsies dirigees pour depister cette dysplasie de bas grade, 
qui est pourtant associee a un risque majeur de degenerescence 
lorsqu'elle est confirmee par plusieurs anatomopathologistes [44] . 

Meme si le NBI permet de preciser l'examen et de diriger les 
biopsies vers les zones les plus suspectes afin d'en ameliorer la ren- 
tabilite, les criteres diagnostiques ne sont pas encore suffisamment 
robustes et reproductibles pour se passer des biopsies randomisees 
selon le protocole de Seattle. 

Dans l'ideal, meme si cela devient une procedure longue, il faut : 
• faire une bonne analyse macroscopique de l'oesophage de 

Barrett sans puis surtout avec NBI pour detecter les zones 


globalement en relief ou deprimees en decrivant precisement 
les lesions biopsiees (distance des arcades dentaires, localisa- 
tion sur un cadran horaire, position du patient) et si possible 
en gardant des images des lesions decrites ; 

• en cas d'anomalie, il faut si possible caracteriser le pattern vas- 
culaire et muqueux en NBI avez zoom ou Dual Focus®, puis 
seulement projeter l'acide acetique qui va ameliorer la vision 
du relief muqueux mais faire perdre des informations sur le 
pattern vasculaire ; 

• diriger les biopsies sur les zones suspectes ; 

• puis faire les biopsies etagees comme d'habitude selon le proto- 
cole de Seattle. Dans le compte-rendu, il faut decrire la position 
et l'aspect de ces zones suspectes afin de diriger de futurs trai- 
tements de resection endoscopique. 

S'il existe une anomalie macroscopique, 
en determiner la nature et I'extension 

Bien que le NBI permette de caracteriser assez precisement le 
caractere dysplasique (haut grade et plus) ou normal, il n'existe 
pas encore de criteres permettant d'evaluer le degre d'invasion 
d'un eventuel cancer. Il faut de maniere generale se metier des 
lesions nodulaires oesophagiennes souvent associees a des lesions 
penetrant la sous-muqueuse et realiser alors un examen par 
echoendoscopie. Aucune coloration ne dispense de biopsies pour 
l'instant en cas de doute. En cas d'anomalie, la coloration par acide 
acetique couplee au NBI a certainement un interet pour evaluer 
I'extension laterale de la lesion [31] . 

En conclusion 

Devant un oesophage de Barrett, le NBI (ou une chromoendo- 
scopie virtuelle equivalente comme le BLI) doit imperativement 
faire partie de l'arsenal diagnostique pour detecter le caractere irre- 
gulier du relief muqueux et vasculaire des lesions dysplasiques, 
caracteriser et delimiter ces lesions. L'acide acetique renforce 
l'examen du relief muqueux avec le NBI et doit etre pratique lors 
des evaluations diagnostiques apres un premier examen en NBI 
seul. Le Dual Focus®, plus simple que les anciens zooms optiques, 
permet de preciser le relief muqueux et vasculaire et d'affiner le 
diagnostic. En cas de zone suspecte, des biopsies dirigees doivent 
absolument etre pratiquees. Ensuite, il faut encore realiser les biop- 
sies randomisees du protocole de Seattle qui restent indispensables 
pour le diagnostic de dysplasie de bas grade dont le diagnostic 
endoscopique n'est pas encore suffisamment performant. Pour le 
diagnostic de I'extension en profondeur dans l'oesophage de Bar- 
rett, il faut particulierement se mefier des lesions en relief, qu'elles 
soient nodulaires ou deprimees, car elles peuvent etre associees a 
une invasion profonde. Dans ces cas, un examen par minisonde 
endoscopique peut etre propose et, lorsque la lesion n'est pas clai- 
rement invasive dans la musculeuse, une resection endoscopique 
en monobloc par dissection sous-muqueuse ou mucosectomie 
peut etre proposee pour obtenir une piece permettant une ana- 
lyse histologique precise qui guidera la suite de la prise en charge 
pour le patient. 
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Figure 5. Aspect endoscopique d'un cancer de 
I'estomac. 

A. En lumiere blanche. 

B. En narrow band imaging (NBI). 


Estomac 

Introduction 

Le diagnostic des neoplasies gastriques superficielles est le 
maillon faible en matiere d'endoscopie diagnostique dans les pays 
a tres faible incidence. Le taux de lesions gastriques superficielles 
par rapport au total des cancers gastriques est de 40 % au Japon 
contre seulement 8 % en France. C'est la politique de detection 
japonaise qui est a Lorigine de cet ecart et qui explique que paral- 
lelement, la survie a cinq ans des patients atteints de cancer 
gastrique soit passee de 26 a 45 % entre les annees 1970 et les 
annees 1990 ; alors que dans les pays occidentaux, le pronostic 
reste inchange. En fait si on analyse bien les chiffres, la detec- 
tion de masse ne compte que pour 12 % des cancers trouves au 
Japon. C'est la detection opportuniste qui amene la majorite des 
cas, soulignant l'importance du diagnostic fortuit. 

L'exploration soigneuse de I'estomac au Japon est un element 
incontournable pour tout endoscopiste des le debut de sa forma- 
tion : I'estomac est examine zone par zone en lumiere blanche 
avec photos a l'appui (22 au moins) a la recherche de zones 
rougeatres (Fig. 5) et cet examen est souvent complete par une 
instillation d'indigo-carmin a la recherche d'autres anomalies de 
relief. Plus recemment, le NBI et le zoom ont demontre leur interet 
pour la caracterisation des lesions detectees en lumiere blanche. 
Meme si les operateurs ont l'oeil eduque, cette exploration prend 
du temps : un minimum de dix minutes. 

Conditions du depistage 

Biens que les lesions gastriques soient rares dans les pays occi- 
dentaux, il est desormais recommande de realiser un depistage 
cible de la metaplasie intestinale et de la dysplasie chez les 
patients a haut risque, c'est-a-dire aux antecedents : de cancer gas- 
trique personnel, de cancer gastrique familial au premier degre, de 
maladie de Biermer, de gastrectomie partielle, et plus ou moins de 
prise d'inhibiteurs de la pompe a protons au long cours. D'autre 
part, il est recommande par la SFED de rechercher systematique- 
ment Helicobacter pylori chez tout patient de plus de 40 ans qui 
subit une gastroscopie et de realiser cinq biopsies systematiques 
(deux dans l'antre, une sur l'angulus et deux dans le fundus). De 
ce fait, un certain nombre de patients sont depistes comme ayant 
une atrophie severe, une metaplasie intestinale ou de la dysplasie 
et doivent faire l'ob jet d'une endoscopie dediee de cartographie 
afin de ne pas meconnaitre des lesions synchrones plus avan- 
cees. Dans ces situations de recherche de la metaplasie ou de la 
dysplasie, l'examen doit etre beaucoup plus minutieux comme 
il est pratique au Japon ou l'ensemble de la surface gastrique est 
explore, photographie et repertorie (images conservees). Pour cela, 
si possible chez un malade sedate et intube, il faut s'attarder a 
nettoyer tous les debris muqueux gastriques a la pompe peris- 
taltique, aspirer l'ensemble du liquide puis insuffler avec soin. 
Dans la mesure du possible, l'examen doit etre atraumatique en 
examinant I'estomac progressivement de haut en bas en prenant 
soin d'eliminer toute lesion fundique car le passage dans l'antre 


s'accompagne de lesions traumatiques de la grande courbure 
(creees par l'endoscope) qui genent ensuite considerablement 
l'examen en creant des zones depolies ou hemorragiques pouvant 
simuler des lesions neoplasiques. Dans tous les cas, le premier exa- 
men doit etre realise en lumiere blanche en vision directe puis en 
retrovision a la recherche de zones rouges (Fig. 5) pouvant corres- 
ponds a des zones neoplasiques hypervasculaires car cet examen 
reste le plus performant pour detecter les lesions [1 ' 38] . Cepen- 
dant, les recommandations europeennes affirment que l'examen 
en lumiere blanche n'est pas suffisant et qu'il faut absolument 
realiser une chromoendoscopie avec magnification ou un exa- 
men utilisant le NBI [1] afin de depister la metaplasie intestinale 
qui apparait sous la forme de cretes bleutees homogenes, et au 
sein de laquelle des zones irregulieres dysplasiques peuvent se 
cacher. 

Chromoendoscopie 

Plusieurs etudes ont montre le benefice des colorations pour 
mieux depister et caracteriser les lesions superficielles gastriques, 
en particulier lorsqu'elles sont associees a la magnification. En 
2008, Tanaka et al. [45J reportaient une sensibilite de 100 % et une 
specificite de 89 % pour le diagnostic de cancer superficiel a l'aide 
d'une classification simplifiee utilisant la chromoendoscopie avec 
magnification a l'acide acetique. Les aspects irreguliers (taille et 
repartitions) des villosites (type IV) et l'aspect detruit du pat- 
tern muqueux etaient associes au diagnostic de cancer superficiel. 
Cependant, la chromoendoscopie prend du temps et peut etre mal 
toleree, y compris sous anesthesie generale (risque d'inhalation 
sans intubation), et ne peut etre recommandee a large echelle. 

Colorations virtuelles (Fig. 6) 

Le NBI a un avantage certain sur la chromoendoscopie par 
son caractere simple et bien tolere. De plus, il s'agit d'une 
technique sensible et specifique pour le diagnostic des lesions 
superficielles gastriques. Pimentel-Nunes et al. [2] ont propose une 
classification assez simple des lesions preneoplasiques gastriques 
basee sur leur aspect en NBI avec les criteres suivants : type A 
(muqueuse normale, vaisseaux reguliers avec aspect de cryptes 
rondes), type B (metaplasie intestinale avec aspect tubulovilleux 
regulier) et type C (dysplasie, aspect irregulier des vaisseaux et 
de la muqueuse). Le critere simple associe a la metaplasie intes- 
tinale est l'aspect de « cretes bleutees » avec une specificite de 
87 % mais une sensibilite moyenne d'environ 50 % [2] . En effet, 
il existe probablement plusieurs aspects de la metaplasie intes- 
tinale avec notamment un aspect en relief et un aspect plus 
deprime mais regulier (Fig. 6). Les cancers gastriques superficiels 
sont done classiquement des lesions rouges en lumiere blanche, 
dont l'examen par NBI met en evidence un relief muqueux et vas- 
culaire irregulier au sein d'une lesion bien identifiable, separee de 
la muqueuse environnante par une ligne de demarcation (Fig. 7) 
qui est presente dans plus de 90 % des cas de cancers gastriques 
intramuqueux ou sous-muqueux superficiels [46] . En tout cas, le 
NBI est un outil simple et qui permet de faciliter la caracterisation 
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Figure 6. Aspect endoscopique de la metapla- 
sie gastrique. 

A, B. En narrow band imaging (NBI), aspect de 
cretes bleutees. 

C. Apres instillation d'indigo-carmin et d'acide 
acetique. 

D. Aspect de metaplasie intestinale dans le fun- 
dus, plus deprimee. 



Figure 7. Aspect de cancer de I'estomacen narrow band imaging ( NBI). 
Visualisation de la ligne de demarcation caracteristique. 


des lesions gastriques. Cette technique ne represente pas une perte 
importante de temps et devrait done se repandre plus largement 
chez les sujets a risque, voire de maniere plus large a toutes les 
gastroscopies. 


En conclusion 

II existe un ecart important dans le diagnostic des cancers gas- 
triques au stade superficiel avec 8 % en France contre 40 % au 
Japon ; celui-ci est certainement lie au nombre tres different de 
ces lesions dans nos deux pays mais il en resulte que notre oeil n'est 
pas habitue a les detecter et a les caracteriser. Or, selon les recom- 
mandations europeennes de 2012, l'examen en lumiere blanche 
est indispensable pour detecter les lesions rougeatres mais cet exa- 
men n'est pas suffisant pour depister les lesions preneoplasiques 
gastriques et il nous faut aj outer un examen de chromoendosco- 
pie si possible couplee a la magnification. Le NBI est un moyen 
simple de faire cette chromoendoscopie de maniere virtuelle. Cela 
doit etre systematique chez les sujets a risque et probablement plus 
largement pour toutes les gastroscopies puisque cette chromoen- 
doscopie est simple et tres rapide a entreprendre. 


Duodenum 

La chromoendoscopie dans le duodenum est limitee a la 
recherche des adenomes et a leur delimitation. Les adenomes 
duodenaux peuvent etre sporadiques (generalement uniques ou 
peu nombreux) mais e'est surtout dans les syndromes genetiques 
que la chromoendoscopie prend tout son sens car elle permet de 
faciliter la detection de lesions multiples [47] . Cette chromoendo- 
scopie se fait classiquement avec l'indigo-carmin dilue, et est utile 
dans la PAF [47] et possiblement dans le syndrome de Lynch. La 
chromoendoscopie par indigo-carmin est recommandee dans la 
surveillance duodenale des patients atteints de PAF par le rap- 
port de la Haute Autorite de sante (HAS) 2006 [48] . Recemment, 
plusieurs equipes ont plutot utilise les chromoendoscopies vir- 
tuelles pour detecter ces lesions duodenales de polypose, qu'elles 
soient periampullaires [49-51] ou ampullaires, pour determiner les 
marges lesionnelles [52] . Les donnees sur la chromoendoscopie vir- 
tuelle semblent pour le moment insuffisantes pour remplacer la 
chromoendoscopie par indigo-carmin. 

Colon 

Dans le colon, la chromoendoscopie peut etre virtuelle en NBI 
ou reelle avec l'indigo-carmin qui est le seul colorant utilise cou- 
ramment en Europe pour les lesions colorectales. Comme cela 
est dit dans le preambule, il ne faut pas melanger le colorant a 
la preparation colique, au risque de masquer des anomalies de 
couleur. 

Detection 

La question est de savoir si nous detectons plus de lesions 
grace aux chromoendoscopies virtuelles et reelles. Cette question 
s'est posee dans differentes sous-populations de patients avec des 
risques differents de cancers colorectaux. 

Dans la population a risque moyen, e'est-a-dire avec mise en evi- 
dence d'un saignement occulte dans les selles, l'utilisation de la 
chromoendoscopie a l'indigo-carmin n'a pas montre de benefice 
net sur les taux de detection d'adenomes t 53 " 55 ] . En ce qui concerne 
le NBI, les etudes comparant l'utilisation du NBI a l'utilisation 
de la lumiere blanche n'avaient jusqu'alors jamais demontre de 
benefice de detection [56 ' 57] , sauf peut-etre pour les polypes hyper- 
plasiques [58] . Neanmoins, une etude multicentrique europeenne 
de coloscopies tandem recente en cours de publication vient de 
demontrer que le saut d'une generation d'endoscope permet de 
reveler ce benefice de detection en augmentant de plus de 40 % le 
nombre de lesions detectees en alliant haute resolution et NBI 
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de nouvelle generation (serie 190 Olympus®) en comparaison 
d'une coloscopie en lumiere blanche avec un endoscope de gene- 
ration 165 d'Olympus® [59] . 

Dans les populations a haut risque, les benefices des chromoen- 
doscopies ont ete evalues de maniere precise dans differentes 
situations. 

Syndrome de Lynch et polypose 

En ce qui concerne le syndrome de Lynch, la coloration peut 
se reveler decisive en revelant des adenomes plans au niveau du 
colon droit et du colon sigmoide. En ce qui concerne la PAF, il en 
est de meme au niveau du rectum restant. II y a peu d'etudes dans 
la litterature en raison d'un relatif faible effectif. II ne s'agit pas 
d'etudes randomisees mais des etudes de double coloscopie chez 
le meme patient avec une multiplication du nombre d'adenomes 
detectes d'un facteur 3. En 2009, une etude prospective [56] 
comparait NBI et chromoendoscopie avec un significatif avan- 
tage a l'utilisation de la chromoendoscopie a l'indigo-carmin dans 
cette situation. II y a desormais plusieurs recommandations (dont 
HAS 2006 [48] ) poussant a l'utilisation de la coloration par indigo- 
carmin pour ces polyposes plutot que les colorations virtuelles. 
Par extension, on peut dire qu'en cas de suspicion (interrogatoire, 
endoscopie avec de nombreux polypes dont certains adenomes 
plans de plus de 1 cm du colon droit) de polypose attenuee, il est 
possible de verifier cette hypothese en realisant une chromosco- 
pie a l'indigo-carmin du colon droit et du colon gauche/sigmoide, 
sites dans lesquels se concentrent les adenomes. 

Maladies inflammatoires, en particulier rectocolite 
hemorragique 

Indigo-carmin. Plusieurs etudes ont evalue l'apport des biop- 
sies dirigees par coloration par rapport aux biopsies etagees [60 ' 61] . 
Toutes vont dans le meme sens : les biopsies dirigees par chromo- 
scopie montrent plus de neoplasies que les biopsies etagees et il 
faut moins de biopsies finalement avec la coloration. Une etude 
randomisee ainsi qu'une etude de cout/efficacite sont venues 
asseoir ce benefice de la chromoendoscopie a l'indigo-carmin 
qui est desormais la strategic recommandee par plusieurs socie- 
tes savantes (European Crohn's and Colitis Organisation [ECCO], 
SFED). 

NBI. Il pourrait peut-etre augmenter egalement la detection 
des lesions dysplasiques dans le contexte de MICI mais les resul- 
tats sont pour l'instant discordants face a la chromoendoscopie a 
l'indigo-carmin [62] qui reste la reference. 

Patients a risque eleve du fait d'antecedents 

Indigo-carmin. Les resultats sont relativement discordants 
dans la litterature mais l'etude la plus convaincante de Pohl et al. 
a montre, toutes indications confondues de coloscopie, un bene- 
fice en termes de detection d'adenomes [55] , d'adenomes plans et 
de lesions festonnees de maniere significative. Cependant, cer- 
taines etudes ne montrent qu'une augmentation du nombre de 
polypes hyperplasiques, du nombre de petits adenomes detectes 
mais pas d'augmentation du nombre d'adenomes ou du nombre 
de patients avec adenomes (etude SFED [54] ). La chromoendosco- 
pie de l'ensemble du colon est une technique longue et l'emploi 
systematique d'une coloration pour ameliorer la detection des 
adenomes chez les patients a risque eleve et a fortiori chez les 
patients a risque moyen n'est pas recommande en France pour 
l'instant malgre son interet probable. 

Lesions festonnees sessiles 

Bien que la litterature sur le sujet soit pauvre, le role des chro- 
moendoscopies pour detecter les lesions festonnees sessiles est 
peut-etre plus net que pour la detection des adenomes classiques. 
Le NBI a montre un gain de detection des lesions festonnees 
sessiles dans la sous-population tres particuliere des polyposes 
hyperplasiques [58] . Pour l'instant, la chromoendoscopie n'est 
pas recommandee dans la population generale mais les etudes 
recentes montrent des taux d'adenomes festonnes de 9 % parmi 
l'ensemble des lesions, ce qui pourrait inciter a elargir les indica- 
tions de la chromoendoscopie. 


Caracterisation 

Indigo-carmin 

L'indigo-carmin est certainement efficace pour aider a deter- 
miner la nature d'un polype et pour rechercher une zone de 
degenerescence au sein d'un polype adenomateux. Dans la litte- 
rature, la coloration est frequemment associee au grossissement ; 
mais le grossissement n'est pas indispensable. La question n'est 
pas de savoir s'il est efficace pour determiner la nature d'un 
polype, mais s'il est utile pour orienter le traitement : resequer 
un polype et ne pas l'envoyer en anatomopathologie par exemple 
dans la strategic resect and discard, ou ne pas faire de mucosecto- 
mie et aller a la chirurgie par exemple pour les lesions invasives 
au-dela de sml. Nous devons alors faire reference a la classifi- 
cation de Kudo qui est une classification de la disposition des 
cryptes coliques permettant de caracteriser les polypes adenoma- 
teux. Kudo et al. [4] ont decrit six types de pit pattern (aspect des 
puits) : ronds (type I), stellaires ou papillaires (type II), tubulaires 
larges (type IIIL), tubulaires petits (type IIIS), branches (type IV) 
et non structures (type V). Le type V etant divise en Vi (irregulier) 
et Vn (lesion lisse sans relief). Les types I et II correspondent a des 
polypes inflammatoires ou hyperplasiques, le type IIIL a des ade- 
nomes polypoides ou plans non degeneres, les types IIIS et IV a des 
adenomes degeneres et le type V a des adenomes degeneres. Cette 
classification permet egalement d'evaluer le degre d'invasion de la 
lesion dans la sous-muqueuse avec plus de 95 % d'invasion sous- 
muqueuse profonde pour les types Vn et d'environ 55 % pour 
les sous-types Vi irreguliers, surtout lorsque la zone d'irregularite 
depasse 5 mm. Ces lesions a pit pattern V ne sont done pas des 
bons candidats pour les resections endoscopiques en piece meal 
et doivent au minimum faire l'objet de resections monoblocs en 
choisissant la dissection sous-muqueuse des lors que les lesions 
depassent 20 a 25 mm [63] . La sensibilite pour distinguer adenomes 
de polypes hyperplasiques avec cette classification (type I-II versus 
type III-IV) varie de 90 a 98 % et la specificite de 65 a 97 %. Il ne 
faut done pas recommander de fonder son attitude therapeutique 
uniquement sur cette classification de Kudo. 

NBI 

La caracterisation des lesions coliques par chromoendosco- 
pie virtuelle a fait l'objet de plusieurs publications [64_66] avec 
une meta-analyse recente montrant que le NBI presente une 
tres bonne efficacite dans la prediction histologique des lesions 
coliques a plus de 90 % [67] . Les chromoendoscopies virtuelles 
spectrales (FICE, i-scan) ont montre des resultats equivalents a 
ceux du NBI dans deux etudes comparatives [64, 68 ' 69] . De maniere 
generale, la classification la plus simple et la plus accessible en 
Europe sans magnification est la classification NICE separant en 
trois groupes les aspects lesionnels [70] (Fig. 8). Cette classifica- 
tion reprend plus simplement les criteres de Sano tres utilises au 
Japon [71] dont les performances pour predire le caractere neopla- 
sique ou non et la resecabilite endoscopique depassent 95 %, y 
compris en Europe. L'European Society of Gastrointestinal Endo- 
scopy (ESGE) recommande l'utilisation des chromoendoscopies 
virtuelles pour caracteriser les lesions colorectales [72] . Les per- 
formances diagnostiques des chromoendoscopies virtuelles ont 
pousse certains auteurs a evaluer la possibility d'une strategic de 
diagnostic endoscopique de l'histologie consistant a ne pas faire 
d'analyse histologique pour les polypes de moins de 5 mm rese- 
ques lorsque le diagnostic par NBI ne semble pas invasif. En effet, 
la prediction par l'examen endoscopique avec chromoendosco- 
pie virtuelle de la date de la prochaine coloscopie de surveillance 
etait correcte a plus de 98 % selon les recommandations anglaises 
et 95 % selon les recommandations americaines. Cette attitude 
n'est pas encore recommandee, d'autant que les modalites de 
surveillance en France sont beaucoup plus complexes que chez 
nos confreres anglo-saxons. Il est cependant possible que dans un 
avenir proche, la place du NBI dans la prediction de l'histologie 
grandisse, ce qui permettrait de reduire les couts lies aux examens 
de pathologie et simplifierait la reconvocation des patients [73] . La 
grande limite actuelle de ces classifications est le manque de cri- 
teres dedies aux lesions festonnees sessiles qui ont probablement 
des aspects mixtes. Les etudes visant a determiner l'aspect des 
lesions festonnees selon les classifications NICE ont montre des 
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Figure 9. Aspect endoscopique des lesions fes- 
tonnees sessiles. 


A, B, D. Aspect en narrow band imaging (NBI). 
C. Apres indigo-carmin, fixation du bleu sur le 



resultats tres variables avec une majorite de lesions classees adeno- 
mateuses et non hyperplasiques. De nouveaux criteres comme la 
description du pit pattern IIO [74 ' 75] (Fig. 9) avec un aspect de point 
noir central dans de larges cryptes sont en cours devaluation de 
meme que d'autres elements comme l'aspect en « nuage » ou 
en « plateaux » des berges lesionnelles ou la presence de mucus 
adherent. 


Bilan d'extension 

L'indigo-carmin est particulierement utile, quand une lesion a 
ete observee, pour aider a definir son extension laterale si celle-ci 
n'est pas nette en endoscopie standard. L'indigo-carmin est aussi 
utile pour rechercher sur les bords d'une mucosectomie du tissu 
adenomateux residuel. Le NBI avec magnification est egalement 


tres efficace pour delimiter les bords des lesions a extension late- 
rale et peut aussi etre utilise pour delimiter les lesions et garder 
une marge de securite pour les resections endoscopiques. 

En conclusion 

La place de la chromoendoscopie est indiscutable pour amelio- 
rer la detection des lesions coliques dans les contextes particuliers 
de PAF, de syndrome de Lynch ou en cas de MICI. Pour la popula- 
tion a risque moyen, les chromoendoscopies virtuelles pourraient 
avoir un benefice avec les nouvelles generations beaucoup plus 
lumineuses mais ces resultats restent a demontrer pour faire 
evoluer les recommandations. En revanche, ces deux types de 
chromoendoscopie sont tres utiles pour la caracterisation des 
lesions et doivent etre largement utilises. Le NBI plus simple 
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permet de maniere efficace de predire l'histologie de la lesion, 
son degre d'invasion et de decider de l'attitude therapeutique 
adequate. La classification NICE doit se repandre pour faciliter la 
communication entre les endoscopistes frangais et avancer dans 
la strategic discard qui nous permettra surement dans un futur 
proche de decider endoscopiquement de l'histologie des lesions 
de moins de 5 mm afin de faire des economies substantielles sur les 
examens anatomopathologiques et proposer la prochaine recon- 
vocation immediatement apres l'endoscopie. 


Declaration d’interets : les auteurs declarent ne pas avoir de liens d’interets en 

relation avec cet article. 
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Microbiote intestinal 


P. Marteau, P. Seksik 

Le microbiote intestinal (on I'appelait flore) designe les communautes de micro-organismes qui resident 
ou transitent dans le tube digestif. Sa composition varie dans differentes niches aux conditions ecologiques 
tres differentes (gencives, estomac, mucus , colon , etc.). Celui de la lumiere colique, le plus abondant, est 
domine par des membres des phylums firmicutes et bacteroidetes. II a une grande biodiversite d'especes 
et son metagenome contient 1 00 fois plus de genes que le genome humain. Ses fonctions sont nom- 
breuses et pour beaucoup benefiques (symbiose) : barriere contre les pathogenes, immunomodulation, 
metabolismes divers dont la fermentation , et actions sur la trophicite et la motricite intestinales. Ses des- 
equilibres (denommes dysbiose) sont mieux connus du fait de progres majeurs de biologie moleculaire et 
le champ des affections liees a eux est tres large. Des dysbioses significatives sont observees au cours des 
troubles digestifs lies aux antibiotiques, de I'intestin irritable , de pullulations microbiennes, des maladies 
inflammatoires de I'intestin mais aussi au cours de neoplasies digestives de Vobesite, des maladies hepa- 
tiques notamment metaboliques, des allergies et des affections neuropsychiatriques. Les manipulations 
therapeutiques du microbiote peuvent utiliser des antibiotiques mais aussi des micro-organismes probio- 
tiques ou des substrats prebiotiques. Cet article fait le point sur ces divers aspects physiopathologiques 
qui progressent rapidement. 

© 201 7 Elsevier Masson SAS. Tous droits reserves. 


Mots-cles : Microbiote intestinal; Flore intestinale; Maladies inflammatoires chroniques de I'intestin; 
Syndrome de I'intestin irritable; Cancer du colon; Syndrome metabolique 
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■ Introduction 

II y a dix fois plus de micro-organismes dans notre intes- 
tin (bacteries principalement mais aussi archae - produisant du 
methane - levures et champignons) que de cellules humaines 
dans notre organisme et ces micro-organismes contiennent 
150 fois plus de genes que les cellules humaines. Le terme de 
microbiote intestinal a remplace celui plus ancien de flore. Les 
connaissances sur sa composition, son ecologie et ses roles en 
physiologie et en pathologie digestive et extradigestive ont recem- 
ment fortement augmente a l'occasion de progres de biologie 
moleculaire permettant d'identifier des micro-organismes dans le 
liquide intestinal ou adherents a la muqueuse (prelevee par biop- 
sies) sans avoir a les cultiver. II est desormais considere comme un 
organe a part entiere. 

Les micro-organismes endogenes sont pour la plupart non 
pathogenes (du moins s'ils restent localises dans le tube diges- 
tif), non (encore) cultivables et le microbiote exerce beaucoup 
de fonctions benefiques. Sans microbiote, les termites ne « dige- 
reraient » pas le bois et les vaches l'herbe. Les perturbations 
ecologiques et cliniques liees a l'antibiotherapie ont ete deci- 
sives pour mettre en evidence ces effets du microbiote endogene 
et etablir les effets d'agents biotherapeutiques. Certaines pertur- 
bations ecologiques du microbiote (presence de pathogenes ou 
« dysbiose ») sont associees a diverses maladies intestinales (mala- 
dies inflammatoires cryptogenetiques de I'intestin, syndrome de 
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Tableau 1. 

Definitions utiles en ecologie intestinale. 

Ecosysteme : ensemble forme d'une communaute d'etres vivants et son 
environnement (biotope) 

Resistance : capacite d'un ecosysteme de resister a des perturbations 
mineures au cours du temps 

Resilience : capacite d'un ecosysteme ou d'une espece a retrouver un 
fonctionnement et un developpement normal apres avoir subi une 
perturbation importante (facteur ecologique) 

Biodiversite : inclut la diversite genetique (variability des genes au sein 
d'une meme espece), la diversite interspecifique (diversite des especes 
vivantes, leur nombre, leur nature et leur richesse) et la diversite des 
ecosystemes (niches ecologiques) 

Symbioses : associations d'especes vivantes differentes 

Dysbiose : anomalie de la composition du microbiote associee a une 

pathologie. On peut en identifier trois groupes : exces de 

micro-organismes deleteres (« pathobiontes »), manque de 

micro-organismes beneftques, perte de structure de l'ecosysteme avec 

restriction de la biodiversite ou de la richesse 

Enterotypes : on peut distinguer des individus en trois groupes dits 

« enterotypes », en fonction des genres bacteriens qui predominent dans 

leur colon. La correlation de ces enterotypes avec des maladies est tres 

imparfaite 

En fonction de leurs points communs-differences genetiques, on 
distingue en taxonomie systematique (du plus proche au plus eloigne) 
des souches, especes, genres, phylums et domaines 


l'intestin irritable, lymphomes) et extra-intestinales (obesite par 
exemple). La recherche tend a etablir ces associations et en disse- 
quer les mecanismes. Cet article fait le point sur ce qu'un clinicien 
moderne doit connaitre dans ce domaine tres dynamique de la 
physiopathologie. A cote des raisonnements physiopathologiques 
usuels, des connaissances d'ecologie generale sont necessaries 
incluant les notions de pressions de selection, dynamiques de 
populations, adaptation, resistance, resilience, richesse de popu- 
lations et biodiversite (Tableau 1). 

■ Microbiote et ecosystemes 
du tube digestif de I'homme sain 

Composition du microbiote intestinal 

Les conditions ecologiques differant considerablement le long 
du tractus digestif (pH, potentiel redox, anaerobiose, disponibilite 
de substrats alimentaires, vitesse du transit, sites d'adhesions sur le 
mucus ou la muqueuse, etc.), on comprend aisement que le micro- 
biote differe fortement selon des niches (comme les gencives, la 
langue, l'estomac, le grele proximal, le grele distal, le colon proxi- 
mal et distal, le mucus, etc.) (Fig. 1). II existe aussi des interactions 
entre les micro-organismes qui cooperent en chaines trophiques, 
symbioses, biofilms ou a l'oppose s'antagonisent (exclusion com- 
petitive). En consequence, les associations microbiennes ne sont, 
quand elles sont a Tequilibre, pas le fruit du hasard mais au 
contraire organisees [1_3] . L'equilibre ecologique de chaque niche 
est variable. L'ecosysteme du colon est le plus abondant et celui 
renfermant la plus grande biodiversite (chacun d'entre nous 
hebergeant plus de 100 especes de bacteries coliques). 

Quand on examine les selles au moyen de marqueurs mole- 
culaires tres specifiques d'especes ou de souches, chacun d'entre 
nous possede un microbiote qui lui est propre (c'est-a-dire 
qu'il differe suffisamment de celui d'autres etres humains pour 
etre reconnu). Les analyses de composition de microbiote cou- 
plees aux outils biostatistiques montrent que le microbiote de 
deux jumeaux differe moins que celui de deux apparentes non 
jumeaux, lui-meme moins different que le microbiote intestinal 
d'un sujet non apparente [1] . Les roles de facteurs genetiques et 
d'environnement sont done evidents et non mutuellement exclu- 
sifs. 

Quand on examine au contraire les selles avec des marqueurs 
moleculaires de groupes de bacteries (phylum, ou especes), on 

2 



Figure 1. Conditions ecologiques abiotiques et microbiote peuplant 
differentes niches de l'intestin (ecosystemes). 1 . Estomac : pH tres 
acide, 1 0-1 0 2 colony-forming units (CFU)/g, flore ingeree en transit, 
LactobaciUus-Streptococcus, Helicobacter pylori ; 2. jejunum : acides biliaires, 
transit rapide, 10 2 -10 4 CFU/g, flore ingeree en transit, LactobaciUus- 
Streptococcus ; 3. ileon : transit plus lent, 10 4 -10 6 CFU/g, firmicutes : 
clostridies, LactobaciUus-Streptococcus ;, Bacteroides ; 4. colon : transit tres 
lent, substrats exogenes diminuent, anaerobiose, 10 8 -10 12 CFU/g, firmi- 
cutes : clostridies, etc., Bacteroidetes, bifidobacteries, enterobacteries. 


observe une similarity de composition entre individus avec cepen- 
dant des variations (qu'il est desormais possible d'etudier grace a 
ces outils de recherche) entre les pays, l'age, certains regimes et 
certaines maladies [1_5] . Au sein de la biodiversite, certains groupes 
et especes sont plus representes ; ces « dominants » sont de l'ordre 
de 100 a 1000 fois plus nombreux que les « sous-dominants ». 
Les groupes dominants de bacteries coliques sont des anaerobies 
et font partie des phylums firmicutes et bacteroidetes (respective- 
ment 65 % et 25 % du microbiote) ; les groupes proteobacteries, 
actinobacteries et fusobacteries represented environ 8, 5 et 1 % 
(Tableau 2) [1 ~ 4] . On les identifie par des marqueurs moleculaires de 
phylum (en general par des techniques d'identification de zones 
d'acide ribonucleique (ARN) 16S de ces bacteries specifique de 
chaque phylum). Certains micro-organismes sont implantes et 
d'autres « de passage », notamment les bacteries lactiques et les 
levures. 

Etablissement - stabilite et adaptability 
du microbiote intestinal 

A la naissance, le tube digestif est sterile et rapidement colonise 
par des micro-organismes provenant de l'environnement, notam- 
ment de la mere [6-8] . L'accouchement par voie basse, les contacts 
et l'allaitement sont des sources de colonisation. Des travaux ont 
etabli la presence de bacteries dans le lait maternel (excretees dans 
les macrophages contenus dans le lait). Les nourrissons allaites au 
sein ont un microbiote different de ceux recevant un lait mater- 
nise et des differences entre pays ont ete observees. Au moment 
de la diversification alimentaire, le microbiote se complexifie pro- 
gressivement [8] . Cette periode d'acquisition du microbiote semble 
tres importante pour la maturation du systeme immunitaire et 
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Tableau 2. 

Phylums et quelques genres microbiens dominants dans le tube digestif 
de l'homme. 

Phylums 

Genres 

Firmicutes 

Ruminococcus 

Clostridium 

Peptostreptococcus 

Lactobacillus 

Bacteroidetes 

Bacteroides 

Proteobacteria 

Escherichia 

Desulfovibrio 

Helicobacter 

Actinobacteria 

Bifidobacterium 


Point fort 


• Le microbiote colique est constitue de maniere domi- 
nante par des bacteries anaerobies appartenant aux 
phylums firmicutes (notamment les clostridies) et bacte- 
roidetes. 

• Le microbiote s'etablit pendant I'enfance et sa partie 
dominante est relativement stable. 

• Si des marqueurs microbiens montrent des differences 
entre chaque individu, les fonctions du microbiote colique 
sont voisines d'un individu a I'autre. 


influence le risque de maladies ulterieures comme certaines aller- 
gies [6-8] . A partir de Page de 3 ans, les grands groupes dominants 
coliques sont stables. Le microbiote a une capacite de resistance 
aux perturbations ecologiques comme une gastroenterite ou une 
antibiotherapie (resistance) [1] et de retour vers l'equilibre initial en 
cas de perturbation (resilience). La consommation reguliere de cer- 
tains substrats parvenant au colon peut modifier sa composition ; 
ainsi par exemple les fructo-oligosaccharides (FOS) entrainent une 
augmentation des bifidobacteries. On peut alors egalement obser- 
ver une induction des enzymes impliquees dans la fermentation 
de ces substrats (par exemple la consommation de lait augmente 
l'activite lactase dans les selles) [9] . Si des micro-organismes inge- 
res peuvent parfois survivre dans l'intestin, ils ne s'y implantent 
en general pas durablement [10] . Des changements de microbiote 
surviennent a nouveau chez le sujet age, probablement du fait des 
modifications alimentaires et ceci survient plus quand le sujet est 
institutionnalise. 

Fonctions et effets physiologiques 
du microbiote intestinal 

Les micro-organismes exercent des effets a la fois directs dans 
Lintestin (par exemple du fait de leurs capacites enzymatiques), 
mais aussi indirects car leur presence est detectee par des recep- 
teurs des cellules de l'hote qui alors adapte sa physiologie (ceci 
pouvant desormais s'etudier en observant les expressions de genes 
de l'hote apres exposition a des micro-organismes) (Tableau 3). 
La somme des genes des micro-organismes intestinaux (on la 
designe par le terme metagenome) est 100 fois superieure au 
genome humain [1] . II n'est done pas etonnant de voir la mul- 
tiplicite des fonctions physiologiques et parfois pathologiques 
qu'ils controlent. Les fonctions des micro-organismes sont sou- 
vent communes a des phylums ou des groupes mais peuvent 


Tableau 3. 

Effets et fonctions du microbiote intestinal. 
Effet de barriere-defense 
Exclusion competitive 
Modulation des defenses innees 
Immunomodulation locale et systemique 
Fonctions metaboliques 
Syntheses 
Degradations 
Transformations 
Effets trophiques 
Du systeme immunitaire 
Des cellules epitheliales 
Neuromodulation 
Transit intestinal 
Sensibilite viscerale 

Au niveau central (axe intestin-cerveau) 


aussi au contraire etre parfois restreintes a des especes, voire seule- 
ment a certaines souches. Par exemple, la production de methane 
est le fait des seuls Methanobrevibacter [11] . De meme, seules cer- 
taines souches de Clostridium difficile sont toxinosecretrices (et 
alors pathogenes) et seules certaines souches de Bifidobacterium 
bifidum ou de Saccharomyces cerevisiae ont des proprietes probio- 
tiques. 

Effet de barriere 

Le microbiote de l'intestin joue un role de barriere protectrice 
contre des pathogenes ingeres ou presents en quantite tres faible 
dans l'intestin comme l'avait fait tres tot suspecter la frequence 
des infections d'origine intestinale au cours des traitements le des- 
equilibrant. Un excellent exemple est la frequence des infections a 
Clostridium difficile quand une antibiotherapie altere le microbiote 
endogene dominant. 

Plusieurs mecanismes participent a cet effet : 

• exclusion competitive de micro-organismes entre eux (en 
consommant les memes substrats, occupant les memes sites 
d'adhesion, ou secretant des metabolites comme des acides ou 
des bacteriocines) ; 

• stimulation des defenses innees ou immunomodula- 
tion avec renforcement des secretions de defensines ou 
d'immunoglobulines par exemple ; 

• modulation de la secretion du mucus [12] . 

Les cellules humaines ont en effet des recepteurs a de nom- 
breuses molecules microbiennes (families des toll like receptors et 
des nod like receptors ) qui reconnaissent des signaux microbiens 
des micro-organismes pathogenes et non pathogenes et regulent 
les reactions inflammatoires et immunes, via entre autres la voie 
nuclear factor-kappa B (NFkB). 

Des travaux experimentaux et des etudes cliniques randomisees 
chez l'homme ont montre que la fonction de barriere peut etre 
renforcee par des micro-organismes exogenes therapeutiques. Par 
exemple, Saccharomyces boulardii diminue le risque de rechute de 
C. difficile [13] . 

Fonctions metaboliques 

Les micro-organismes du microbiote peuvent exercer dans 
l'intestin de nombreuses fonctions de degradations, transforma- 
tions ou syntheses. 

Fermentation 

La fermentation microbienne a lieu physiologiquement dans le 
colon. Les fibres et substrats glucidiques complexes indigestes sont 
transformes en oses (sucres simples) par des bacteries saccharoly- 
tiques, puis les oses sont fermentes en acides gras a courte chaine et 
en gaz (hydrogene, gaz carbonique) eux-memes soit transformes 
(par exemple en methane), soit absorbes par la lumiere colique 
(Fig. 2) [14] . Les acides gras a courte chaine ont des proprietes spe- 
cifiques [14, 15] . Par exemple, le butyrate a des effets trophiques 
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Figure 2. Fermentation des sucres (indigestes) 
par le microbiote colique. 


coliques et immunomodulateurs. Le propionate absorbe module 
la production hepatique de cholesterol. Au total, ce processus 
fermentaire produit des gaz (qui peuvent en exces etre mal tole- 
res) mais aussi permet un degre de recuperation energetique, de 
reduire la charge osmotique colique (et done le risque de diar- 
rhee) et de nourrir les colonocytes. Les proportions d'acides gras a 
courte chaine et gaz produits different en fonction des substrats, 
certains etant par exemple plus bifidigenes et plus butyrogenes 
que d'autres (FOS, inuline). La fermentation a lieu preferentiel- 
lement dans le colon droit et il reste souvent peu de substrats 
d'origine alimentaire a fermenter dans le colon distal, ce qui pour- 
rait expliquer la frequence accrue de certaines maladies comme le 
cancer et la rectocolite hemorragique dans le rectosigmoide. 

Transformation des acides biliaires et divers xenobiotiques 

Beaucoup de substances endogenes ou exogenes sont conju- 
guees dans le foie a diverses molecules hydrophiles, ce qui 
augmente leur amphiphilie. Les acides biliaires glyco-, tauro- 
ou sulfoconjugues sont plus solubles dans la bile, plus emulsi- 
fiants dans l'intestin grele et moins absorbables a ce niveau. Leur 
deconjugaison (ou celle d'autres substances) par certaines bacte- 
ries du microbiote augmente leur liposolubilite, ce qui les rend 
beaucoup plus absorbables par la muqueuse colique et permet 
leur circulation enterohepatique. Ceci illustre egalement la fre- 
quente situation de « cometabolismes » par le microbiote et l'hote. 
Les acides biliaires primaires sont aussi deshydroxyles en acides 
biliaires secondaires qui sont suspectes d'augmenter la canceroge- 
nese du colon [16] . 

La bilirubine est transformee par les bacteries en stercobilino- 
gene, ce qui explique la couleur des selles ; en cas de diarrhee 
motrice, le microbiote n'a pas le temps d'effectuer cette transfor- 
mation et les selles restent jaunes. 

Autres 

La degradation des proteines (putrefaction) aboutit entre autres 
a la production d'ammoniaque. Parmi les activites de syn these 
du microbiote colique, on peut citer celles des vitamines B 9 et 
K (l'antibiotherapie est une cause de carence en vitamine K) 
mais aussi celles d'agonistes de l'acide gamma-aminobutyrique 
(GABA) t 17 h 

Effets trophiques et sur la motricite 

Les animaux eleves sans germe (dans des contextes 
d'experimentations) ont une paroi intestinale peu trophique, un 
systeme immunitaire local tres peu developpe et des troubles de 
la motricite. Des effets trophiques et moteurs de diverses bacteries 


intestinales et probiotiques ont ete observes dans des conditions 
experimentales y compris chez l'homme [18] . 

■ Desequilibres du microbiote : 
dysbioses et maladies intestinales 
et extra-intestinales 

L'hote et son microbiote sont habituellement en interrelations 
symbiotiques. Des perturbations de l'un des deux peuvent reten- 
tir sur l'autre et desequilibrer l'ensemble. On peut par exemple 
citer l'ingestion de micro-organismes (pathogenes ou non), par 
exemple a l'occasion de voyages (diarrhee du voyageur), la prise 
d'antibiotiques, d'inhibiteurs de la pompe a protons (qui dimi- 
nuent la barriere acide contre les micro-organismes ingeres). Les 
progres recents, largement dus a la biologie moleculaire, ont 
permis d'etendre le champ des affections liees au microbiote intes- 
tinal au-dela des infections et de caracteriser des situations de 
desequilibre (ou dysbiose). 

Infections intestinales 

Les infections intestinales bacteriennes sont pour la plupart des 
maladies aigues et les infections chroniques sont beaucoup plus 
rares. 

Helicobacter pylori colonise le mucus gastrique (de maniere 
pathologique) d'environ 30 % de la population frangaise (90 % 
de la population mondiale). Ce micro-organisme induit alors des 
maladies diverses qui vont de la « simple » gastrite a la gastrite 
atrophique mais aussi aux ulceres gastriques et duodenaux et aux 
adenocarcinomes et lymphomes gastriques [19] . De nos jours, 95 % 
des ulceres du duodenum sont dus a H. pylori et quand on elimine 
ce micro-organisme de l'estomac, le risque de rechute de l'ulcere 
s'effondre a 3 %. 

L'origine microbienne de la maladie de Whipple a ete eta- 
blie longtemps apres la decouverte de l'efficacite clinique 
d'antibiotiques en 1952 avec notamment l'identification de Tro- 
pheryma whipplei par polymerase chain reaction (PCR) dans les 
lesions en 1992 et la culture de T. whipplei en 2000 seulement [20] . 

Diarrhees dues aux antibiotiques 

Des perturbations cliniques, notamment une diarrhee, sont 
frequentes lors ou au decours de la prise d'antibiotiques. Deux 
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mecanismes sont impliques. Le premier est que les antibiotiques 
diminuent la capacite fermentaire du microbiote et que les residus 
non fermentes dans le colon y exercent un effet osmotique diar- 
rheogene [21] . Le second implique la perturbation de la fonction 
de barriere, ce qui favorise la multiplication de micro-organismes 
pathogenes comme C. difficile. 

Quand la maladie est severe, s'accompagnant d'une colite, la 
diarrhee peut atteindre plusieurs litres par jour et il existe de la 
fievre et des douleurs abdominales avec menace vitale. Le diag- 
nostic est en general tres facile (mise en evidence dans les selles 
de C. difficile et/ou ses toxines). Le traitement consiste a donner 
un antibiotique ciblant Clostridium, ce qui est tres efficace mais 
a barret du traitement, une rechute est assez frequente [22] . II est 
alors necessaire de tenter d'influencer favorablement l'ecosysteme 
afin d'eliminer Clostridium en respectant les bonnes bacteries 
(eventuellement avec de la fidaxomicine, voire une transplanta- 
tion fecale) [23] . Des cures d'antibiotiques repetees sont parfois 
necessaries et badministration de certains probiotiques parti- 
culierement S. boulardii est un moyen efficace ameliorant la 
resilience [24] . Les formes recidivantes menagantes resistantes aux 
traitements usuels sus-cites peuvent etre traitees par S. boulardii 
et transplantation de microbiote fecal (TMF). La colite a Klebsiella 
oxytoca est volontiers hemorragique et guerit souvent spontane- 
ment au simple arret de bantibiotique causal. Quand l'analyse des 
selles revele la presence de Candida, ces derniers ne sont le plus 
souvent pas la cause de la diarrhee et les traiter ne sert le plus 
souvent a rien. 

Pullulation bacterienne du grele 

La colonisation bacterienne chronique de tout ou partie de 
bintestin grele (aussi appelee pullulation) est une situation patho- 
logique au cours de laquelle des micro-organismes a un taux 
anormalement eleve dans le grele generent diarrhee, inconfort 
abdominal, gaz en exces, voire parfois douleurs abdominales et 
malabsorption [25] . Les mecanismes impliques sont multiples et 
incluent notamment la deconjugaison des acides biliaires dans le 
grele (en amont du colon ou cette activite metabolique micro- 
bienne est physiologique). 

Les circonstances ecologiques favorisantes principales sont 
les ralentissements generalises ou localises du transit intestinal 
(troubles du peristaltisme lies a un diabete, une amylose, une 
sclerodermie, etc.), anses borgnes et diverticules du grele. Le diag- 
nostic repose sur un test therapeutique antibiotique ou sur le test 
respiratoire au glucose dont la sensibilite est de bordre de 70 %. 

Le traitement repose sur des antibiotiques. Malheureusement, 
la persistance des facteurs favorisants conduit souvent a des 
rechutes et des situations chroniques necessitant des cures repe- 
tees d'antibiotiques (les autres traitements ecologiques n'ayant 
pas d'efficacite demontree avec un niveau de preuve suffisant). 

Colites de diversion 

La creation d'une ileostomie de derivation (le colon en place 
ne recevant plus le chyme ileal) prive le colon d'aval d'une partie 
de sa nutrition et entraine parfois une maladie inflammatoire du 
colon appelee colite de diversion ; cette derniere guerit quand le 
flux fecal est retabli. 

Maladies inflammatoires chroniques 
de I'intestin 

La maladie de Crohn et la rectocolite hemorragique sont des 
maladies frequentes de bintestin, invalidantes et chroniques qui 
semblent dues a une reaction inflammatoire inadaptee vis-a-vis 
du microbiote intestinal (Tableau 4) [26] . La dysbiose observee au 
cours de ces affections inclut une reduction de nombre et une res- 
triction de biodiversite des firmicutes [26_28] . Certaines bacteries 
dont on observe une diminution, tout particulierement Faeca- 
libacterium prausnitzii, ont des proprietes anti-inflammatoires et 
on imagine que leur manque ait un role pathogenique. Cer- 
tains pathogenes pro-inflammatoires tels que les Escherichia coli 


Tableau 4. 

Arguments temoignant du role du microbiote dans la pathogenie des 
maladies inflammatoires chroniques intestinales (MICI). 

Les lesions des MICI predominent la ou les bacteries sont les plus 
nombreuses (ileon et colon) 

On ne peut pas induire de MICI experimentales chez les animaux sans 
microbiote 

Certains microbiotes sont plus colitogeniques que d'autres sur des 
animaux d'experience 

Le microbiote des sujets atteints de MICI differe de celui de sujets sains 
Des taux bas de Faecalibacterium prausnitzii sont associes a un haut 
risque de rechute de maladie de Crohn 

Les genes humains associes a un risque de MICI sont des genes de 
reconnaissance de bacteries 


adherents et invasifs (AIEC), Mycobacterium avium paratuberculosis 
ou des bacteries productrices de sulfures sont au contraire obser- 
ves en plus grand nombre, probablement a l'occasion de cette 
diminution du microbiote dominant et/ou d'une diminution de 
la secretion des defensines par les cryptes intestinales [26 ~ 28] . 

Les antibiotiques et probiotiques testes jusqu'ici sont peu ou 
pas efficaces dans ces maladies. Les efforts de recherche et essais 
randomises double aveugle se poursuivent. 

Intestin irritable 

Le syndrome de bintestin irritable debute parfois de maniere 
brutale dans les suites d'infections intestinales ou de prises 
d'antibiotiques [29] . Les sujets atteints de syndrome de bintestin 
irritable ou de troubles du contort intestinal ont souvent une dys- 
biose et/ou une motricite digestive anormale et/ou une sensibilite 
viscerale accrue. Des travaux experimentaux ont montre que la 
mise en contact de certaines bacteries benefiques avec des cellules 
intestinales leur faisait surexprimer des recepteurs morphiniques. 
Ces memes bacteries administrees a des animaux dont bintestin 
etait irrite experimentalement permettaient d'augmenter le seuil 
douloureux. Ceci permet sans doute d'expliquer l'efficacite de 
quelques probiotiques pour ameliorer bintestin irritable et dans 
des essais therapeutiques double aveugle [30] . 

Microbiote et cancerogenese dans le tractus 
digestif 

H. pylori est le stimulus de la lymphoproliferation des 
lymphomes gastriques du mucosa-associated lymphoid tissue 
(MALT) [19 '3il, Ceci est etaye par l'efficacite therapeutique de 
l'antibiotherapie eradiquant H. pylori sur le lymphome a son stade 
precoce. H. pylori est aussi fortement implique dans l'apparition 
des adenocarcinomes gastriques compliquant les gastrites atro- 
phiques avec metaplasie intestinale (et reconnu par l'Organisation 
mondiale de la sante [OMS] comme carcinogene) [19 ' 32] . II est 
recommande d'eradiquer H. pylori chez les parents au premier 
degre des personnes atteintes de cancer de l'estomac et chez les 
sujets atteints de syndrome de Lynch. 

Le role de Campylobacter jejuni dans la maladie des chaines alpha 
(une forme de lymphome intestinal) a ete decouvert en 2000. On 
suspectait des facteurs microbiens au vu de l'efficacite clinique 
des antibiotiques aux premiers stades de la maladie (avant qu'un 
lymphome extensif avec adenopathies ne survienne) ; c'est la PCR 
sur des lesions qui a permis d'identifier des marqueurs molecu- 
laires de C. jejuni. On congoit qu'au cours de cette affection, le 
micro-organisme soit le stimulus de la lymphoproliferation [33] . 

Le microbiote est aussi fortement suspecte de moduler le risque 
de cancer du colon. De nombreux carcinogenes sont actives par 
le microbiote par des processus de deconjugaison ou de meta- 
bolisme partiel (acides biliaires par exemple). Des travaux recents 
ont montre des differences entre le microbiote de sujets atteints de 
cancers ou polypes coliques en comparaison a des sujets sains [34] . 
Des marqueurs diagnostiques ou de risque pourraient prochaine- 
ment etre developpes et des traitements ecologiques preventifs 
font bob jet de recherches chez les sujets a tres haut risque. 
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Microbiote et maladies extradigestives 

Syndrome metabolique - obesite - hepatopathies 
metaboliques 

Une association entre la composition du microbiote et l'obesite 
a ete observee sur des modeles animaux et chez I'homme, ce qui 
a bouleverse beaucoup de dogmes de physiologie depuis le debut 
des annees 2000 [35 ' 36] . Des etudes (a ce jour chez l'animal) ont 
montre que la transplantation de microbiote s'associait eventuel- 
lement au transfert d'obesite ou de profil mince, ce qui laisse 
esperer des applications humaines revolutionnaires (mais non 
encore certaines). Le rendement energetique tire du metabolisme 
de substances par l'hote (les sucres par exemple) et les depots de 
lipides sont influences par le microbiote et on commence a iden- 
tifier les etapes cles [35, 36] . Un autre mecanisme implique semble 
aussi la modulation microbienne d'un etat chronique de micro- 
inflammation (par exemple via une endotoxinemie chronique). 
Les modulations de microbiote induites par les traitements medi- 
caux ou chirurgicaux de l'obesite sont a l'etude de meme que les 
effets de modulation du microbiote sur le poids. Des alterations 
de composition ou de fonctions du microbiome sont aussi forte- 
ment suspectees dans la pathogenie du diabete, de la resistance 
a l'insuline, de la steatose hepatique et des hepatopathies meta- 
boliques. Le fait que la transplantation de microbiote transmette 
ces affections chez l'animal suggere un role causal qu'on cherche 
aujourd'hui a comprendre et maitriser [35 ~ 37] . 

Allergies 

L'augmentation tres nette de frequence de manifestations 
cliniques d'allergie, d'eczema atopique, de rhinoconjonctivite 
allergique et d'asthme observee ces dernieres decennies dans les 
pays les plus industrialises est correlee (en miroir) a une diminu- 
tion de l'exposition a des micro-organismes a un stade precoce de 
la vie [38 ~ 40] . L'amelioration des conditions sanitaires et les traite- 
ments antibiotiques precoces pourraient diminuer l'efficacite de 
la periode d'education du systeme immunitaire et notamment des 
lymphocytes T regulateurs immunosuppresseurs (qui induisent la 
tolerance et s'opposent a l'allergie). La composition du microbiote 
intestinal differe entre des nourrissons atteints d'eczema atopique 
et des temoins en bonne sante. Des modifications en bifidobacte- 
ries, clostridies et E. coli sont frequemment observees [38_40] . Des 
etudes d'intervention utilisant des probiotiques administres au 
nouveau-ne et/ou a sa mere avant la naissance ont montre que 
certains diminuaient significativement le risque d'eczema ato- 
pique plus tard dans la vie. La prevention d'allergies de l'adulte 
n'a pas ete montree de maniere convaincante mais fait l'objet 
d'etudes. 

Affections neuropsychiatriques 

Le microbiote intestinal communique avec le cerveau notam- 
ment par des composants de parois microbiennes et produits de 
secretions susceptibles de passer dans le sang, puis la barriere 
hematoencephalique (par exemple l'ammoniaque et le GABA). 
Des experiences de transplantation fecale ont permis de demon- 
trer son role dans la regulation des emotions. Plusieurs etudes 
suggerent que des dysbioses pourraient contribuer a la physiopa- 
thologie de troubles anxieux et depressifs, l'autisme et certaines 
maladies neurodegeneratives ; aussi, des etudes cliniques sont 
entreprises. On ignore encore si elles auront des consequences 
therapeutiques significative s ou non. 

■ Modulations therapeutiques 
du microbiote intestinal 

Les modulations therapeutiques volontaires ou involontaires 
du microbiote intestinal sont susceptibles d'entrainer des conse- 
quences cliniques benefiques ou nefastes pour l'hote. Partant 
de l'observation que certains micro-organismes du microbiote 
intestinal ont des effets benefiques sur la sante, l'idee est 
venue d'administrer par voie orale des micro-organismes vivants 


benefiques (probiotiques) ou de favoriser la croissance selective 
d'un microbiote benefique par l'administration de substrats pre- 
ferentiels (prebiotiques) [41] . 

^ Point fort 


Definitions 

• Un probiotique est un micro-organisme vivant qui 
exerce des effets benefiques sur l'hote qui I'ingere 

• Un prebiotique est un sucre non digere dans I'intestin 
grele qui augmente les populations de micro-organismes 
supposes benefiques (notamment les bifidobacteries) dans 
le colon de l'hote qui I'ingere 

Une telle allegation necessite une demonstration par essai 
randomise controle double aveugle chez I'homme 


Antibiotiques 

Nous avons decrit plus haut les effets indesirables potentiels 
des traitements antibiotiques. Les antibiotiques ont un effet 
indiscutablement positif dans certaines infections intestinales 
bacteriennes pour en diminuer les signes systemiques et les 
complications de ses formes graves. Inversement, ils augmentent 
significativement le risque de rechute par rapport a Eradication 
naturelle du pathogene sans prise d'antibiotiques. On espere que 
des antibiotiques au spectre plus etroit diminuent ce risque et 
diminuent leur impact sur les bacteries responsables de l'effet 
de barriere protecteur. On peut, par exemple, mentionner que la 
fidaxomicine au spectre etroit diminue la recidive d'infection a 
C. difficile par rapport a la vancomycine. 

Utilisation medicale de micro-organismes 
en transit : probiotiques et transplantation 
de microbiote fecal 

II existe des probiotiques aux proprietes demontrees chez 
I'homme sous la forme de medicaments ou sous la forme 
d'aliments ou complements alimentaires. Par definition, seuls les 
medicaments peuvent faire l'objet delegations de leurs effets the- 
rapeutiques. Les especes bacteriennes les plus frequentes dans 
des aliments ou supplements sont B. bifidum, Bifidobacterium 
longum, Lactobacillus acidophilus , Lactobacillus casei, Lactobacillus 
rhamnosus et Lactobacillus plantarum. Des medicaments existent 
contenant ces especes ou des Saccharomyces (tout particulierement 
S. boulardii) ou des E. coli. Les souches aux effets probiotiques ont 
souvent une certaine capacite de survie dans I'intestin de l'hote 
qui les ingere mais il n'est en general pas observe de colonisa- 
tion durable de l'ecosysteme digestif. Des souches de la meme 
espece microbienne peuvent differer fortement dans leur capacite 
de survie, d'adherence a l'epithelium et d'effets cliniques [42] . En 
consequence, il est errone d'extrapoler les resultats obtenus avec 
une souche a une autre (meme de la meme espece). On a decou- 
vert de nombreux principes actifs des probiotiques que ce soit 
des produits de secretion comme des enzymes ou des composants 
de paroi ou de leur genome. Les essais randomises controles (ERC) 
testant en double aveugle l'efficacite de souches probiotiques sont 
desormais nombreux. Les meta-analyses doivent etre interpretees 
avec circonspection quand elles regroupent des probiotiques dif- 
ferents, a moins de supposer que leur principe actif soit commun 
(ce qui n'est a ce jour ni prouve ni exclu). 

Plusieurs ERC et meta-analyses ont montre l'efficacite de pro- 
biotiques (mais pas de tous) pour diminuer la survenue de 
perturbations digestives liees a l'antibiotherapie [43] , pour raccour- 
cir ou prevenir des episodes de gastroenterites [44] , pour ameliorer 
I'intestin irritable ou le contort abdominal [ 30 ' 45 ] ; pour dimi- 
nuer le risque d'enterocolite ulceronecrosante du nouveau-ne 
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premature [46] , et parfois egalement pour diminuer les risques 
defections (a C. difficile ou plus banales) [13] . Des ERC testant des 
probiotiques sous la forme de medicaments ont montre l'efficacite 
du produit VSL#3 dans la prevention de la pochite et d'E. coli 
Nissle 1917 dans la prevention de la rechute de la rectocolite 
hemorragique. Toutes les etudes testant des probiotiques dans 
la maladie de Crohn ont pour l'instant ete negatives [26] . Les 
travaux experimentaux montrant la capacite de probiotiques a 
interferer avec le systeme immunitaire ont conduit a realiser 
des essais cliniques de traitement ou prevention d'allergies. Les 
etudes menees chez l'adulte n'ont pas ete concluantes jusqu'a 
tres recemment mais des resultats positifs de prevention partielle 
d'eczema atopique ont ete observes de maniere repetee chez des 
nouveau-nes [39] . 

Fecotherapie ou transplantation 
de microbiote fecal 

De nombreuses etudes concordantes, dont un essai randomise 
publie dans le New England Journal of Medicine, ont montre que 
la TML est efficace pour mettre fin aux recidives d'infections 
a C. difficile [47_49] . Le recours a la TML dans cette indication 
figure dans les plus recentes recommandations europeennes et 
nord-americaines [48] . Dans ce contexte, la TML commence a etre 
pratiquee en Lrance dans le cadre du soin [49] . On peut imagi- 
ner qu'avec le developpement des connaissances sur le microbiote 
intestinal, d'autres indications pertinentes emergent et que cette 
modalite de traitement soit utilisee dans un avenir proche pour 
les MICI, voire d'autres pathologies. Des essais sont en cours dans 
la maladie de Crohn et d'autres ont deja suggere une efficacite 
dans la rectocolite hemorragique. Cette strategic est seduisante 
et sa mise en place necessite une harmonisation des pratiques 
pour le choix des donneurs, le suivi des receveurs, Revaluation 
de l'efficacite et de la security de cette procedure [49] . Au-dela 
des aspects concrets de la realisation de la TML, la recherche et 
la description du microbiote chez les patients ayant beneficie de 
cette approche sont necessaries pour mieux comprendre les meca- 
nismes de resilience et l'interaction avec l'hote. 

Prebiotiques 

Les principaux prebiotiques sont des fructanes (fructo- 
oligosaccharides [LOS], inuline) [41] . Les bacteries supposees 
benefiques dont ils augmentent les concentrations coliques 
(fecales) sont majoritairement les bifidobacteries et leurs effets sur 
les autres groupes bacteriens sont nuls ou inconstants. Les pre- 
biotiques alimentaires sont parfois naturellement presents dans 
l'aliment (endives, etc.) ou ajoutes a eux pour leurs propriety s 
organoleptiques (modifications de texture) ou pour obtenir des 
allegations fonctionnelles. 

Ils ne sont pas absorbes dans l'intestin grele et y exercent un 
effet osmotique. Ils sont ensuite fermentes dans le colon pro- 
duisant des acides gras a courte chaine. La diminution du pH 
intracolique favorise la multiplication de certains groupes micro- 
biens tels que les lactobacilles et les bifidobacteries et est aussi 
responsable d'une inhibition d'activites enzymatiques. Les acides 
gras a courtes chaines ont de nombreux effets physiologiques 
au niveau colique (tout particulierement pour le butyrate). Cer- 
tains prebiotiques tels que des LOS et des amidons resistants 
augmentent plus la production de butyrate que d'autres. Les effets 
indesirables sont dependants de la dose mais aussi de la suscepti- 
bility individuelle. Les premiers a apparaitre (des les petites doses) 
sont le ballonnement et les exces de gaz (fermentation), puis 
peuvent survenir des douleurs et enfin (fortes doses et/ou forte 
susceptibilite) une diarrhee osmotique [50] . 

La plupart des publications concernent exclusivement l'effet 
prebiotique lui-meme c'est-a-dire la demonstration (necessaire 
pour chaque produit) de l'augmentation de bifidobacteries ou 
lactobacilles fecaux. 

Les LOS sont peut-etre efficaces pour soulager la constipation 
mais cet effet n'a pas ete prouve dans des ERC. La prevention du 
cancer du colon est une piste interessante. La fermentation reduit 
le pH colique et la 7a-dehydroxylation des sels biliaires en sels 


biliaires secondaires carcinogenes. Aucun essai n'a montre d'effet 
de prebiotiques sur la recidive de polypes ou la survenue du cancer 
lui-meme. Des travaux sont en cours. 


■ Perspectives 

La biologie moleculaire, les biostatistiques et des experiences 
de transplantation de microbiote ont permis une revolution dans 
les connaissances sur les roles du microbiote intestinal en phy- 
siologie et en pathologie comme en temoignent les publications 
tres nombreuses dans les journaux scientifiques de la plus haute 
qualite. On s'attend done a disposer dans les annees a venir de 
nouvelles applications medicales diagnostiques et therapeutiques. 
Microbes : ou etes-vous ? Qui etes-vous ? Que faites-vous ? Bien sur 
il faut s'interesser a identifier les micro-organismes (taxonomie), 
a ce qu'ils peuvent faire (metagenome), mais aussi et beaucoup a 
ce qu'ils font reellement (metabolome). Voila de belles questions 
pour les chercheurs et le grand public mais aussi la certitude pour 
le clinicien qu'il faut dans ce domaine rester curieux, ouvert tout 
en restant critique, en un mot scientifique et professionnel. 


Points essentiels 


• Le microbiote est I'ensemble des micro-organismes peu- 
plant l'intestin ; son genome (metagenome) est 100 fois 
plus grand que le genome humain et ses capacites meta- 
boliques egales a celles d'un organe a part entiere. 

• La biologie moleculaire a revolutionne les connaissances 
sur le microbiote intestinal. 

• Le microbiote colique est domine par des bacteries 
anaerobies appartenant aux phylums firmicutes (notam- 
ment les clostridies) et bacteroidetes. 

• Des anomalies du microbiote sont associees a de nom- 
breuses maladies intestinales mais aussi extra-intestinales, 
notamment I'obesite (dysbioses). 

• Les agents therapeutiques capables d'influencer le 
microbiote comprennent les antibiotiques, des pro- 
biotiques (micro-organismes ingeres vivants) et des 
prebiotiques (substrats modifiant I'ecologie colique). La 
fecotherapie est un traitement lourd dont les hasards theo- 
riques sont mal maTtrises, indique seulement en pratique 
clinique en cas de colite pseudomembraneuse severe reci- 
divante. 
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